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PRÉFACE 


Marc Sorel 





Lors de nos premières rencontres, Pierre-Marie Gagey, Bernard Weber et moi, 
sous la houlette de Philippe Villeneuve, nous cherchions à entrevoir les relations 
possibles entre nos deux mondes, celui de la posturologie et celui de la douleur. 
Je dois reconnaître que je découvrais la posturologie et que j'étais ébahi par 
mon absence de connaissance en ce domaine pourtant indispensable à notre 
compréhension. PM. Gagey, aux premiers enseignements du Diplôme universi- 
taire « Douleurs et soins palliatifs », évoquait la difficulté d'évoquer le syndrome 
douloureux, en particulier chronique, dans la régulation posturale; il y a près 
de 4 ans de cela. Pourtant, en janvier 2011, les XVIIF Journées de posturologie 
clinique ont affiché le thème « Posturologie et douleurs ». Quel chemin parcouru 
entre l'absence de relation possible entre ces deux disciplines et la recherche 
d'interfaces qui commence! Cet ouvrage en est une illustration réconfortante. 

L'innervation de la région oro-faciale est assurée essentiellement par le nerf 
trijumeau qui se termine sur le complexe sensitif du trijumeau. Il comprend 
deux noyaux : le noyau principal et le noyau spinal. Ce dernier est subdivisé 
en trois sous-noyaux : oral, interpolaire et caudal. Récemment, l'équipe du 
Pr R. Dallel [1] a montré l'existence de connexions anatomiques entre le sous- 
noyau oral (site de projection préférentiel des afférences issues de la cavité buc- 
cale) et les noyaux moteurs de la moelle cervicale innervant les muscles de la 
nuque, les suboccipitaux et intervertébraux et le muscle sterno-mastoïdien. Ces 
résultats suggèrent une interaction possible entre messages somesthésiques oro- 
faciaux et activité musculaire nucale. 

Si l'expérimentation animale et la recherche universitaire ont considéra- 
blement développé nos connaissances des facteurs biologiques de la douleur 
(cf., par exemple, les travaux de l'équipe de J.P. Roll ou ceux de Pradels), la 
recherche clinique qu'a suscitée la posturologie apporte depuis peu des connais- 
sances que seuls les contacts avec la réalité clinique permettent d'obtenir. Le 
syndrome douloureux diffus type fibromyalgie est encore source de nom- 
breuses discussions nosologiques, opposant ou associant approche rhumato- 
logique et psychiatrique; de nouveaux développements neuro-fonctionnels se 
font jour. Ils concernent aussi bien le dysfonctionnement des contrôles inhibi- 
teurs descendants que les voies facilitatrices ascendantes, comme le précisent, 
après B. Calvino, V. Soriot et S. Soriot-Thomas en fonction de l'expérience cli- 
nique originale qu'ils ont acquise en Centre de la douleur. La pratique clinique 
n'est pas un obstacle à l'examen des facteurs qui permettent le maintien de la 
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stabilité et des manifestations douloureuses qui les accompagnent. Plusieurs 
communications en ont témoigné qui résultent de la présentation d'un mémoire 
préparé pour des formations consacrées à la posturologie et dont les auteurs 
novices ont osé affronter un exposé public; qu'ils soient remerciés des résultats 
qu'ils ont apportés. 

La recherche de lien entre les syndromes posturaux et la pathologie doulou- 
reuse périphérique, en particulier les enthésopathies inflammatoires localisées 
et/ou systémiques, souligne Philippe Villeneuve, reste une interrogation clinique 
totalement ouverte car aucune étude, aucun modèle animal n'ont à ce jour, 
à ma connaissance, été publiés. Elles bénéficient de l'expérience, encore peu 
reconnue par le système de soin, de praticiens de formation et d'origine diverse 
qui manifestent ici leur souci d'ouverture et leur capacité de dialogue. 


Référence 


[1] Devoize L, Doméjean $, Melin C, Raboisson P, Artola A, Dallel R. Organization of 
projections from the spinal trigeminal subnucleus oralis to the spinal cord in the rat. 
À neuroanatomical substrate for reciprocal orofacial-cervical interactions. Brain Res 
2010; 1343 : 75-82. 
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Réfléchir à la place de la douleur en clinique postu- 
rale suppose de connaître les données anatomiques et 
fonctionnelles que les chercheurs mettent aujourd'hui à 
la disposition des praticiens. Leur exposé succinct maïs 
clairement mis à jour permet d'envisager que les dou- 
leurs des fibromyalgiques entrent majoritairement dans 
le cadre d'une pathogenèse d'origine centrale. 


So la définition de l'International Association for the Study of Pain (IASP société 
savante internationale qui rassemble tous les chercheurs et personnels soignants qui 
interviennent pour l'étude et la prise en charge de la douleur), la douleur est «une sen- 
sation désagréable et une expérience émotionnelle en réponse à une atteinte tissulaire 
réelle ou potentielle ou décrite en ces termes». La douleur est donc une expérience 
s'articulant autour de quatre composantes fondamentales : (i) sensori-discriminative; 
(ii) affective et émotionnelle; (iii) cognitive et (iv) comportementale. 

Ainsi, un stimulus périphérique nociceptif, stimulation de forte intensité sus- 
ceptible de générer des lésions et donc de «nuire» à l'organisme, déclenche 
une cascade d'événements physiologiques conduisant à l'intégration des infor- 
mations codant pour les différents aspects de la douleur. Des perturbations 
peuvent être à l'origine du prolongement dans le temps du processus à l'origine 
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de la douleur et conduire au développement d'une douleur chronique parfois 
sans cause organique. La douleur perd alors sa signification de signal d'alarme 
pour évoluer vers un véritable syndrome chronique dont les effets délétères sont 
le plus souvent handicapants. 

Les douleurs chroniques peuvent être en rapport avec deux causes principales. 
On distingue ainsi les douleurs par excès de nociception (inflammation, sensi- 
bilisation des nocicepteurs, ..….) et les douleurs neuropathiques (neuropathies 
périphériques consécutives à des lésions de nerfs sensoriels périphériques ou neu- 
ropathies centrales consécutives à des lésions de structures relais du système ner- 
veux central). On y ajoute une troisième cause, les douleurs idiopathiques, pour 
lesquelles n'est trouvée aucune cause objective qui puisse expliquer l'origine de 
la douleur (la fibromyalgie est associée à ce type de pathologies douloureuses). 

D'un point de vue physiologique, la cascade d'événements conduisant à l'in- 
tégration des informations douloureuses met en jeu des récepteurs (nocicepteurs 
périphériques), des voies médullaires ascendantes, des relais dans l'encéphale 
intégrant ces informations douloureuses (principalement au niveau thala- 
mique) et enfin des sites de projection corticaux (cortex somesthésiques pri- 
maire et secondaire, mais aussi cortex insulaire et cortex cingulaire antérieur). 


Voies et noyaux relais impliqués dans la douleur 


À la périphérie, les stimuli nociceptifs sont traduits en messages nerveux par 
des nocicepteurs constitués par des terminaisons nerveuses libres des fibres sen- 
sorielles primaires disséminées dans la peau, les muscles, les articulations ou 
les parois des viscères. Leur activation résulte soit d'une stimulation directe 
exercée à leur niveau par des stimulus de haute intensité, soit d'une stimulation 
indirecte par l'intermédiaire de molécules libérées par l'inflammation au site de 
lésion (NGE, bradykinine, prostaglandines, histamine, sérotonine, etc.). Les mes- 
sages nerveux codant une stimulation nociceptive sont véhiculés par les fibres 
afférentes primaires des nerfs sensitifs, fibres de petit diamètre qui peuvent être 
myélinisées (fibres AG) ou non myélinisées (fibres C). Ils rejoignent ensuite la 
moelle épinière par l'intermédiaire des racines postérieures des nerfs rachidiens ; 
les terminaisons axonales centrales des fibres périphériques se situent dans la 
substance grise, au niveau de la corne dorsale de la moelle épinière (CDME), 
où elles vont établir des synapses avec des neurones de relais de la nociception, 
les neurones nociceptifs spécifiques ou non spécifiques. Les axones de ces neu- 
rones spinaux remontent ensuite vers les noyaux de projection dans le tronc 
cérébral et l'encéphale. Le principal noyau de projection cérébral de la nocicep- 
tion est commun avec celui de la sensibilité somesthésique lemniscale, le noyau 
ventro-postéro-latéral du thalamus (VPLT). Enfin, les neurones thalamiques se 
projettent vers les aires corticales spécifiques somesthésiques SI et SIT. D'autres 
aires corticales sont également impliquées dans la l'intégration de l'information 
nociceptive à l'origine de la douleur, en particulier le cortex cingulaire antérieur 
(CCA), le cortex insulaire et le cortex préfrontal (fig. 1.1). La complexité inhé- 
rente à la compréhension des bases neurales de la douleur tient en grande partie 
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FIGURE 1.1. Régions corticales et sous-corticales mises en jeu dans la perception 

de la douleur, leur interconnectivité et le voies secondaires. 

Cortex : M1 : moteur primaire; S1 : somesthésique primaire; S2 : somesthésique 
secondaire; Insula : insulaire; ACC : cingulaire antérieur; PF : préfrontal; PCC : cingulaire 
postérieur ; SMA : moteur supplémentaire; Amyg : amygdale; PB : noyau parabrachial; 
PAG : aire péri-aqueducale; HT : hypothalamus. 

D'après Aokian et al. Eur J Pain 2005; 9 : 463-84 


à la multiplicité des voies spinales ascendantes et des nombreuses structures de 
projection de l'encéphale qui contribuent toutes à la genèse de la douleur. 

Les fibres nociceptives AG et C se terminent dans les couches superficielles, 
mais se prolongent également dans les couches profondes de la corne dorsale de 
la moelle épinière où elles établissent des synapses avec des neurones nocicep- 
tifs spinaux. Les études électrophysiologiques menées dans la corne dorsale de 
la moelle épinière ont permis d'identifier deux classes de neurones nociceptifs 
spinaux recevant des afférences des fibres sensorielles primaires : 

e les neurones nociceptifs spécifiques sont principalement situés dans les 
couches superficielles de la corne dorsale mais aussi, en plus faible quantité, 
dans les couches profondes; ils ne répondent qu'à des stimulations périphé- 
riques de haute intensité, de multiple origine (cutanée, articulaire et viscérale) ; 
ils reçoivent principalement des afférences des fibres AG et C; 

e les neurones nociceptifs non spécifiques sont principalement situés dans les 
couches profondes mais aussi en plus faible quantité dans les couches superfi- 
cielles ; ils répondent à des stimulations périphériques aussi bien de faible que 
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de haute intensité, et leur fréquence de réponse augmente proportionnellement 
avec l'intensité du stimulus, constituant un codage de cette intensité, dans une 
relation croissante (linéaire ou exponentielle) entre intensité et fréquence de 
décharge; ils reçoivent des afférences de fibres sensorielles non nociceptives 
(fibres AG), et nociceptives (fibres A6, C). Ces neurones jouent un rôle essentiel 
dans le contrôle de l'information douloureuse car ce sont eux qui constituent le 
support des contrôles segmentaires et supraspinaux de la douleur. 

Les axones des neurones nociceptifs de la corne dorsale constituent les 
faisceaux médullaires ascendants qui projettent leur information à diffé- 
rents niveaux supraspinaux; dans la mesure où la plus grande partie de ces 
axones décussent au niveau du segment médullaire, le trajet de ces faisceaux est 
controlatéral et leur cheminement est principalement localisé dans le quadrant 
ventrolatéral de la substance blanche de la moelle épinière. Du fait de cette 
organisation anatomique, les sites de projection supraspinaux sont eux aussi 
controlatéraux. 

Très schématiquement, on peut distinguer quatre sites supraspinaux de pro- 
jection des neurones nociceptifs. 

e Le principal est constitué par les noyaux du VPLT, noyaux spécifiques de la 
sensibilité tactile et de la nociception; ces neurones thalamiques reçoivent rapi- 
dement les informations nociceptives véhiculées par les axones des neurones 
spino-thalamiques. La distribution de ces informations se fait de manière par- 
faitement structurée du fait de l'organisation somatotopique de ces neurones 
thalamiques qui, du fait de leurs propriétés électrophysiologiques, semblent 
très vraisemblablement engagés dans la composante sensori-discriminative de 
la douleur. 

e Des sites de projection bulbaires et mésencéphaliques constituent des struc- 
tures relais pour l'information nociceptive, véhiculée par le faisceau spino- 
réticulo-thalamique jusqu'au thalamus médian non spécifique. Ces sites relais 
interviennent dans la mise en jeu d'une réaction d'alerte et des centres cardio- 
respiratoires, ainsi que dans l'élaboration des réactions motrices ou émotion- 
nelles et dans les mécanismes d'éveil associés aux réactions comportementales 
consécutives à une stimulation douloureuse. 

e L'hypothalamus reçoit des terminaisons axonales soit directes du faisceau 
spino-hypothalamique, soit indirectes du faisceau spino-parabrachio-hypotha- 
lamique; il intervient dans le contrôle des réactions végétatives de la douleur, 
mais aussi dans la libération d'hormones intervenant dans le contrôle du stress. 
e Enfin, le complexe amygdalien, structure du système limbique, reçoit, après 
un relais dans le noyau parabrachial latéral, des informations issues des neu- 
rones nociceptifs spécifiques localisés dans la couche I de la corne postérieure, 
véhiculées par le faisceau spino-ponto-amygdalien. Cet ensemble pourrait 
intervenir dans le contrôle des réactions affectives et émotionnelles de la douleur. 

Enfin, les neurones du VPLT projettent leurs axones vers les aires somesthé- 
siques SI et SIT du cortex pariétal : les caractéristiques du message nociceptif 
y sont décodées, permettant la genèse de la perception de la sensation dou- 
loureuse (qualité, localisation, intensité, durée). D'autre part, les neurones du 
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thalamus médian projettent leurs axones vers les aires corticales frontales, le 
cortex insulaire et le cortex cingulaire antérieur, impliquées dans les réactions 
émotionnelles plus élaborées à la douleur. 


Mécanismes de contrôle de la douleur 


Cette vision extrêmement schématique des relations entre les structures impli- 
quées dans la physiologie de la douleur ne rend compte que très partiellement 
des relations complexes entre nociception et douleur, c'est-à-dire entre physio- 
logie et psychologie. La douleur est une sensation dont la perception peut être 
modulée en fonction de l'environnement au sens le plus large du terme (affectif, 
socio-culturel, géographique, ethnologique, religieux, etc.), mais aussi en fonc- 
tion de la situation psychologique de l'individu. Cette modulation résulte de la 
mise en jeu de contrôles exercés par des réseaux de neurones qui participent 
aux systèmes de contrôle de la douleur issus des structures aussi bien spinales 
(les contrôles segmentaires spinaux) que supraspinales (les contrôles issus du 
tronc cérébral). Des contrôles issus des structures corticales ou sous-corticales 
interviennent également. 

De manière schématique, on distingue trois catégories de tels systèmes de 
contrôle. 


Contrôles segmentaires spinaux 


Ils ont été les plus étudiés et ont permis de mettre en évidence l'importance du 
rôle de la corne dorsale de la moelle épinière dans la modulation de la trans- 
mission des messages nociceptifs. Les données établies caractérisent le fait que 
la corne dorsale de la moelle n'est pas qu'un simple relais de transmission de 
l'information douloureuse entre les fibres sensorielles périphériques et les struc- 
tures supraspinales. La mise en jeu de ces contrôles a été modélisée par Melzack 
et Wall [1] dans leur «théorie du portillon » : ce modèle repose sur l'équilibre 
d'une balance entre deux types d'activités exercées sur les neurones nociceptifs 
non spécifiques spinaux (fig. 1.2). Les unes sont activatrices, d'origine segmen- 
taire périphérique (véhiculées par les fibres nociceptives À et C), et les autres 
sont inhibitrices d'origine à la fois segmentaire périphérique (véhiculées par 
les fibres non nociceptives A) et supraspinales (cf. ci-dessous). Ainsi, la dou- 
leur n'est ressentie que lorsque le neurone nociceptif non spécifique est activé, 
lorsque la balance penche en faveur des activités excitatrices, soit pas un excès 
de l'activité des fibres nociceptives, soit par un déficit des contrôles inhibiteurs. 
En première approximation dans le modèle de la théorie du portillon, l'activa- 
tion des fibres de la sensibilité tactile légère À inhibe les réponses de ces neu- 
rones nociceptifs spinaux à des stimulations nociceptives par des mécanismes 
mettant en jeu des interneurones inhibiteurs. Ainsi, pour conclure en reprenant 
l'idée du modèle du portillon, l'activation des fibres de la sensibilité tactile 
légère À activerait l'interneurone inhibiteur, fermerait le portillon et bloquerait 
la transmission de l'information nociceptive vers les structures supraspinales 
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FiGurE 1.2. Modèle du « gate control» de Melzac et Wall [1]. Renforcement des 


contrôles inhibiteurs par des stimulations des fibres Ao,B, de gros diamètre. 
T cell : neurone nociceptif non spécifique spinal. SG : substance gélatineuse, interneurone inhibiteur. 


Fibres A, C 


(idée associée à une analgésie) ; alors que l'activation des fibres nociceptives À 
et C inhiberait l'interneurone inhibiteur, ouvrirait le portillon et favoriserait la 
transmission de l'information nociceptive vers les structures supraspinales (idée 
associée à la sensation de douleur) (fig. 1.3). Ce mécanisme de régulation spinal 
est lui-même soumis à des contrôles descendants d'origine supraspinale. 
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FiGurE 1.3. Les voies de la douleur. Voies ascendantes de la périphérie aux 
différents cortex. Voies ascendantes modulatrices : inhibitrices PAG-RVM 


(sérotonine, noradrénaline); activatrices RVM. 
D'après Basbaum et al. Cell 2009; 139 : 267-85. 
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Contrôles inhibiteurs descendants issus du tronc cérébral 


Ils s'exercent principalement à partir de deux structures à l'origine de voies 
descendantes dans la moelle épinière, l'une mésencéphalique, la substance grise 
périaqueducale, SGPA (opioïdergique), et l'autre bulbaire, la région bulbaire 
rostro-ventrale (RBRV, sérotoninergique), associant le noyau du raphé magnus 
(NRM) et les noyaux paragigantocellulaire et gigantocellulaire. La stimulation 
des neurones de sérotoninergiques de la RBRV est à l'origine d'effets analgé- 
siques résultant de la mise en jeu de voies descendantes exerçant un contrôle 
inhibiteur sur les neurones nociceptifs non spécifiques médullaires, bloquant 
la transmission des messages nociceptifs. Les axones des neurones sérotoni- 
nergiques de la RBRV (en particulier ceux du NRM) se projettent, aux diffé- 
rents segments spinaux, directement sur les neurones nociceptifs spinaux dans 
la corne postérieure de la moelle [2]. 

Par ailleurs, de nombreuses données expérimentales ont permis de proposer 
également la mise en jeu de systèmes inhibiteurs descendants noradrénergiques 
issus du locus cœruleus et du locus subcæruleus [3]. 


Contrôles facilitateurs descendants 


Des contrôles facilitateurs descendants également issus du tronc cérébral ont été 
décrits, exacerbant les conséquences d'une stimulation nociceptive au niveau 
spinal [4]. 

En conclusion, l'équilibre entre les deux systèmes concurrents, l'un inhibiteur 
descendant et l'autre excitateur descendant, déterminerait in fine le degré glo- 
bal d'excitabilité du réseau de neurones dans la corne postérieure de la moelle, 
degré qui à son tour modulerait la transmission de l'information douloureuse 
vers les structures nerveuses centrales supraspinales. 


Mécanismes de sensibilisation centrale associés 
à la douleur chronique et la neuroplasticité 


Lorsqu'elle se prolonge dans le temps, la douleur devient chronique et est à 
l'origine de mécanismes de sensibilisation, tant périphérique que centrale, qui 
vont modifier profondément l'activité de ces systèmes. Cette sensibilisation cen- 
trale s'exprimerait en grande partie au niveau du premier relais d'intégration 
de l'information nociceptive, là où les synapses formées par les terminaisons 
centrales des fibres nociceptives AG et C des nerfs sensoriels avec les neurones 
nociceptifs post-synaptiques de la CDME sont considérablement activées. De 
très nombreux facteurs interviennent dans la mise en place progressive de cette 
sensibilisation centrale. Le rôle joué par le système de transmission glutama- 
tergique a été particulièrement étudié. Le glutamate, neurotransmetteur, est 
synthétisé et libéré à la fois par les fibres de gros diamètre (A) et de petit dia- 
mètre (A et C) dans les synapses qu'elles forment avec les neurones nociceptifs 
post-synaptiques de la CDME. De nombreuses données expérimentales ont 
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privilégié la participation de l'un des récepteurs du glutamate, le récepteur 
NMDA dans ce processus. L'utilisation de la kétamine en clinique pour le trai- 
tement des douleurs chroniques rebelles est une des applications pratiques de 
ce résultat, puisque cette molécule est un antagoniste du récepteur NMDA. 

Le contrôle central de la douleur est un problème qui va bien au-delà de la 
mise en jeu de réseaux de neurones par des voies ascendantes et/ou descen- 
dantes, segmentaires et/ou d'origine supraspinales, tels que l'expérimentation 
animale a permis de les mettre en évidence. Le rôle possible de différentes aires 
corticales et sous-corticales dans la genèse de contrôles inhibiteurs de la dou- 
leur est très certainement sous-estimé [5]. Mais toute la complexité du pro- 
blème vient du fait que la douleur chronique, celle qui intéresse principalement 
le clinicien du fait de la difficulté de sa prise en charge, remet considérablement 
en question les cheminements synaptiques au sein de ces réseaux de neurones. 
Cette remise en question résulte de la neuroplasticité du système nerveux cen- 
tral mise en jeu dans ces situations pathologiques douloureuses chroniques par 
le prolongement dans le temps des stimulations à l'origine de ces douleurs. 


Fibromyalgie 


Ce syndrome douloureux chronique est caractérisé par une douleur diffuse 
généralisée et une sensibilité musculaire accrue, souvent accompagné de fatigue, 
de troubles du sommeil et d'un état dépressif. Selon le Collège Américain de 
Rhumatologie, un patient est atteint de fibromyalgie s'il perçoit une douleur 
musculo-squelettique diffuse dans les quatre quadrants corporels pendant au 
moins 3 mois et s'il ressent une sensibilité douloureuse accrue à la palpation de 
11 (ou plus) des 18 points gâchette spécifiques de sensibilité qui ont été établis. 
De 2 à 4 % de la population générale, principalement féminine, sont affectés. 
Des anomalies ont été décrites dans le liquide céphalorachidien de ces patients, 
parmi lesquelles de faibles concentrations des métabolites de la sérotonine 
(S-HT) et de la noradrénaline (NA), des concentrations élevées en substance P 
et en facteurs de croissance, suggérant une pathogenèse d'origine centrale. Des 
changements neuro-anatomiques ont également été décrits mais sont contestés. 
Son étiologie et sa physiopathologie sont très peu comprises. 

Des études réalisées en neuro-imagerie fonctionnelle ont montré que les 
patients fibromyalgiques présentent des modifications dans le traitement cen- 
tral de l'information de la douleur. La fibromyalgie serait ainsi caractérisée par 
une altération du fonctionnement des systèmes de contrôle de la douleur dans 
le système nerveux central, un dysfonctionnement de la sensibilisation centrale, 
un défaut d'activité des systèmes inhibiteurs de la douleur ou une modification 
du traitement cortical et sous-cortical de l'information douloureuse. 

Des études effectuées en imagerie fonctionnelle cérébrale (en particulier par 
résonance magnétique, IRMf) ont montré une activité augmentée des structures 
cérébrales centrales en relation avec la douleur, Parmi elles, celle de Gracely 
et al., [6] met en évidence qu'une pression d'intensité similaire réalisée dans 
deux groupes de sujets (fibromyalgiques ou FM et volontaires sains ou VS) 
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active des régions différentes avec un effet plus important chez les patients FM; 
elle conforte l'hypothèse selon laquelle la FM serait caractérisée par la mise en 
jeu d'une modification du traitement de l'information de la douleur par une 
augmentation de l'activité des structures corticales et sous-corticales. 

Dans des conditions d'intensité de stimulation douloureuse statique déclen- 
chant une réponse subjective identique dans les deux groupes (score de douleur 
11/25 ; intensité 2,4 kg/cm° pour le groupe FM et 4,2 kg/cm? pour le groupe 
VS), on observe grâce à l'IRMf un recouvrement de sept zones où l'activité est 
augmentée dans les deux groupes VS et FM (dont les cortex somesthésiques 
contra-latéraux SI et SIT, l'insula et le putamen contra-latéraux et le cervelet 
ipsi-latéral) ; alors que pour des intensités de stimulation objective identiques 
(2,4 kg/cm? dans les deux groupes), on observe l'activation de régions spéci- 
fiques différenciées, associée à une réponse subjective exacerbée pour des inten- 
sités de stimulation plus basses pour le groupe FM. 

Ces résultats renforcent l'hypothèse selon laquelle un mécanisme central 
mettrait en jeu une augmentation de la sensibilité à la douleur plutôt qu'une 
altération du comportement psychologique des patients fibromyalgiques, carac- 
térisant une modification du traitement cortical et sous-cortical de l'informa- 
tion douloureuse [6]. 

Une autre étude réalisée avec une méthodologie psychophysique a montré 
que la douleur chez les patients fibromyalgiques serait en relation avec un défi- 
cit des contrôles inhibiteurs endogènes de la douleur [7]. Pour cela, une procé- 
dure de stimulations répétées associées à une sommation spatiale à été utilisée 
pour tester l'activation des systèmes inhibiteurs de la douleur : la sommation 
spatiale résulte d'une augmentation progressive de la surface de l'aire corpo- 
relle stimulée, par immersion de segments prédéterminés du bras, en 8 étapes 
prédéfinies, dans un bain d'eau froide (12°C), de l'extrémité des doigts jusqu'à 
l'épaule, pendant 2 minutes toutes les $ minutes, en deux sessions : une session 
«ascendante » (d'abord l'extrémité des doigts puis par augmentation progres- 
sive, tout le bras jusqu'à l'épaule) et une session « descendante » (tout le bras 
jusqu'à l'épaule puis par diminution progressive, l'extrémité des doigts). Une 
échelle visuelle analogique (EVA) est utilisée pour quantifier l'intensité de la 
douleur à chaque étape. 

Chez les sujets sains, la douleur est perçue différemment au cours des deux 
sessions. Au cours de la session descendante, la douleur perçue et le désagrément 
sont plus faibles qu'au cours de la session ascendante, les systèmes inhibiteurs 
endogènes étant recrutés de manière maximale dès la première stimulation du fait 
de l'immersion de la totalité du bras jusqu'à l'épaule dans le bain d'eau froide. 
À l'opposé au cours de la session ascendante, les systèmes inhibiteurs endogènes 
sont recrutés progressivement, ce qui explique l'absence de sommation spatiale : 
au cours de la session descendante, la perception de la douleur est diminuée signi- 
ficativement par comparaison avec celle ressentie pendant la session ascendante. 

Ce travail compare les réponses des patients fibromyalgiques (FM, douleur 
diffuse) à celle d'un groupe de volontaires sains (VS) et à celle d'un groupe de 
patients présentant une douleur lombaire chronique (low back pain ou LBP, 
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douleur localisée). L'ensemble des 8 points d'intensité de la douleur perçue 
pour chaque étape de la procédure pendant une session décrit une droite. Chez 
les sujets FM, il n'y a pas de différence entre la douleur perçue pendant la ses- 
sion ascendante et la session descendante et les deux droites sont superposées, 
alors que dans les deux groupes contrôles (VS et LBP) les droites diffèrent signi- 
ficativement, la droite d'intensité perçue pendant la session descendante étant 
significativement plus basse que celle des intensités perçues pendant la session 
ascendante. De plus, comparativement aux sujets contrôles, les patients fibro- 
myalgiques sont hyperalgiques. 

Ce résultat peut être interprété par le fait que les systèmes endogènes inhi- 
biteurs de la douleur ne sont pas recrutés de manière optimale par la procé- 
dure de sommation spatiale chez les sujets FM, alors qu'ils le sont dans les 
deux groupes contrôles (VS et LBP). L'activation des influences inhibitrices 
descendantes (5-HT et NA) pourrait expliquer les résultats obtenus par les 
groupes LBP et VS : au cours de la première stimulation, une grande popu- 
lation d'afférences nociceptives est activée, induisant des réponses endogènes 
inhibitrices entraînant une diminution de la réponse des neurones de la corne 
dorsale; au contraire, pendant la session ascendante, le recrutement progressif 
des influences inhibitrices expliquerait l'absence de la sommation spatiale. 

Cette étude montre que la perturbation de l'activation des systèmes de 
contrôle inhibiteurs endogènes est spécifique au groupe fibromyalgique dans 
la mesure où les réponses des deux groupes contrôles (VS et LBP) sont compa- 
rables. La S-HT et la NA jouent un rôle essentiel dans la mise en jeu des systèmes 
inhibiteurs descendants, ce qui peut être mis en relation avec la faiblesse des 
niveaux de leurs métabolites dans le liquide céphalorachidien des patients FM. 


Conclusion 


L'hyperalgésie ressentie par les patients FM résulte de la perturbation du trai- 
tement de l'information nociceptive du fait d'une perturbation de l'excitabilité 
des neurones centraux (sensibilisation centrale). Les mécanismes qui contri- 
buent au maintien de cet état semblent trouver leur origine au niveau de la 
moelle épinière et du tronc cérébral (RBRV). Il a été montré que les patients FM 
présentent un état de sensibilisation centrale et que des influences facilitatrices 
descendantes d'origine supraspinale pourraient contribuer au développement 
et au maintien de cette sensibilisation centrale. L'équilibre physiologique entre 
l'activité des systèmes de contrôle descendants activateurs et inhibiteurs serait 
rompu. Ce déséquilibre semblerait contribuer au développement et au maintien 
d'une sensibilisation centrale des neurones nociceptifs spinaux et à la situation 
de douleur chronique diffuse de la fibromyalgie. 
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Le posturologue envisage la douleur comme un symp- 
tôme essentiel du diagnostic de défaut d'aplomb et mar- 
queur de l'efficacité de son traitement. L'immunologiste, 

le neurophysiologiste, aux périphéries de ces disci- 
plines, découvrent avec elles de possibles interfaces qui 
soulèvent des hypothèses plus qu'elles n'apportent de 
confirmations nouvelles, mais obligent à réfléchir aux 
rapports entre régulations à court et à long termes, entre 
pathologies aiguës et chroniques. 


Si l'objectif de la posture est d'assurer l'horizontalisation du regard de 
l'Homme et de garantir la stabilité de l'image notamment en position orthosta- 
tique, il lui faut, bien sûr, intégrer les informations du pied, de l'œil et de l'ap- 
pareil manducatoire. La valeur des quatre degrés d'oscillations [1], au-delà de 
laquelle le bassin intervient, modifie pleinement l'approche physiologique de 
compensation, a fortiori en cas de pathologie ostéo-articulaire d'origine inflam- 
matoire, dégénérative, dysimmunitaire ou non. 

L'information douloureuse est-elle, dans ce cas, le reflet de la dégradation 
articulaire, ostéo-articulaire ou musculo-squelettique inflammatoire et/ou 
dysimmunitaire, ou bien est-elle le reflet de la dysfonction posturale ? Peut-on 
dissocier ces deux catégories d'informations ? 

La douleur expérience sensorielle en rapport avec une lésion existante ou 
potentielle est informative lorsqu'elle est de courte durée, et désorganisante si 
elle est de longue durée (au-delà de 3 mois). La notion d'une rupture d'équi- 
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libre en posturologie, et donc de la mise au-delà des facteurs de compensation, 
semble une clé qui pourrait ouvrir ce domaine. La clinique posturale prend, elle, 
en considération la douleur aiguë informative, signe de rupture, ou met-elle en 
jeu la douleur chronique au sens d'une dysrégulation ? 

Peut-on considérer modestement sans être finaliste que certaines pathologies, 
par la topographie de leurs atteintes et peut-être leurs mécanismes, modifient 
suffisamment la régulation posturale jusqu'à perturber la stabilité et jusqu'où ? 

Ces questions que se pose l'immunologiste concerné par la douleur [2] sont 
complètement ouvertes et ce chapitre voudrait, à défaut d'amener des certi- 
tudes, engager une réflexion qui ne peut trouver de réponses que dans la durée. 
Les observations qui pourraient mener à des modèles cliniques ou animaux 
et rapprocheraient deux mondes, celui des neurosciences de la douleur et des 
pathologies rhumatologiques et immunitaires et celui de la posturologie, sont 
rares, sinon inexistantes. Elles nous semblent cependant nécessaires et assez 
vraisemblables pour que l'on puisse espérer les voir à terme susciter des résul- 
tats pertinents. 


Définitions 


Définition de la douleur 


«Expérience sensorielle et émotionnelle désagréable, liée à une lésion tissu- 
laire existante ou potentielle, ou décrite en termes évoquant une telle lésion » 
(International Association for the Study of Pain, 1996). 


Définition de la posture 


La posture est une attitude, définie par la position relative des segments corpo- 
rels ainsi que par leur orientation dans l'espace. Cette notion posturale trans- 
cende la simple géométrie corporelle et sous-entend les mécanismes nerveux 
qui régulent les attitudes, intentionnelles ou non. La recherche de la stabilité, 
facteur déterminant de l'organisation de la posture se décrit comme un sys- 
tème automatique de maintien du corps, l'aplomb, autour d'un point fixe, le 
pied. Cet équilibre s'appuie sur des mouvements de faibles amplitudes, entre 
0 à 4° d'angle [3]. 


Douleur périphérique et posture 
Système nerveux périphérique 


La mécanoception du pied est assurée par les corpuscules de Meissner, majori- 
taire sur les orteils et le bord externe du pied [4]; l'information qui en provient 
est véhiculée par les fibres myélinisées à travers la corne dorsale de la moelle. 
La projection sur les interneurones enképhalinergiques peut en assurer la régu- 
lation par le gate control. La sensibilisation centrale nociceptive est le reflet de 
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la dégradation de ces interneurones. La perte d'information sensorielle et/ou la 
nociception mécanique semblent de nature à perturber la perception plantaire 
[5], ce qui induirait un niveau de régulation plus haut situé, ce qu'on observe 
chez le sujet âgé lors de la bascule du bassin. 

L'altération des fibres nerveuses périphériques par des processus auto- 
immuns tels que les vascularites des petits vaisseaux (PAN) [2] ou endocri- 
nienne, comme la maladie diabétique et son altération microvasculaire, peut 
perturber la régulation podale. Mais la douleur, aussi bien neuropathique que 
nociceptive, serait-elle le fruit de la dysrégulation posturale ou bien celui de la 
dégradation morphologique en dehors de l'altération posturale ? 

Peut-on engager la nociception par dysfonction posturale ? Autrement dit, 
les frontières de cette régulation sont-elles sous contrôle nociceptif? Est-ce 
une douleur projetée au sens répercussion du terme? Le travail de Ehring et 
Kurzawa [6] pose la question. 


Tonus musculaire de posture 


La stabilisation de la station debout fait appel à des nombreuses informations 
sensorielles en provenance d'afférences périphériques labyrinthiques, visuelles 
mais également cutanées, neuromusculaires et articulaires. Les arcs réflexes 
mono (proprioceptifs) ou polysynaptiques cutanés en font partie. Un arc réflexe 
monosynaptique ou myotatique est proprioceptif. 

Le réflexe monosynaptique ou myotatique correspond à la variété phasique 
du réflexe ostéo-tendineux. Il comprend un fuseau neuromusculaire, une fibre 
afférente primaire, sensitive, [a dont le noyau situé dans la corne dorsale de 
la moelle fait synapse avec le motoneurone «, fibre effectrice dirigée vers un 
muscle effecteur. La fibre Ia, fibre sensitive à conduction rapide, chemine dans 
le nerf afférent périphérique. La partie centrale de ce fuseau est constituée par la 
terminaison primaire annulo-spirale sensible à l'étirement et par les deux zones 
paracentrales qui reçoivent les terminaisons effectrices des motoneurones @. 
Ces derniers sont sous le contrôle suprasegmentaire qui module cette sensibi- 
lité à l'étirement. Leur récepteur, formé par la terminaison primaire du fuseau 
neuro-musculaire, est sensible à l'étirement, issue des fibres Ia, à conduction 
rapide, qui cheminent dans le nerf périphérique. Cette voie afférente est trans- 
mise à la moelle par une seule synapse. Elle gagne les motoneurones comman- 
dant les fibres musculaires d'où vient le stimulus. Plusieurs systèmes modulent 
son efficacité par un contrôle du niveau d'excitabilité des motoneurones. 

Les motoneurones y, contrôlés de façon indépendante par les structures 
suprasegmentaires ou intersegmentaires, situés au voisinage des fibres Ia dans 
la corne antérieure de la moelle, innervent la partie contractile du fuseau neuro- 
musculaire et déterminent sa sensibilité à l'étirement. Dans le circuit récurrent 
inbibiteur de Renshaw, l'axone de ce motoneurone donne une collatérale récur- 
rente qui s'articule avec un interneurone. Celui-ci inhibe le motoneurone 
ainsi que les neurones moteurs synergiques voisins, évitant ainsi une synchroni- 
sation excessive de l'activité des motoneurones. 
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Certains réflexes sont sous la dépendance des afférences proprioceptives. 
On parle alors d'innervation réciproque (le réflexe monosynaptique est inhi- 
biteur par l'intermédiaire d'un interneurone sur les muscles antagonistes du 
muscle étiré). 

Le réflexe myotatique inverse (inhibition des motoneurones des muscles 
synergiques et facilitation des motoneurones des muscles antagonistes par l'ac- 
tivation des organes tendineux de Golgi issus des fibres afférentes Ib) éviterait 
la rupture musculaire que provoquerait une tension excessive. Réflexe de pos- 
ture, il intervient par une contracture musculaire en fin de mouvement passif 
de raccourcissement. 

Les arcs réflexes d'origine cutanée sont polysynaptiques. Les afférences sont 
véhiculées par des fibres d'origine cutanée et plusieurs interneurones a et y 
s'interposant entre elles et les motoneurones, voies efférentes indispensables. Si 
les stimuli sont nociceptifs, les réflexes aboutissent à une flexion dont on peut 
croire que la finalité est protectrice. La réaction de retrait qui en résulte est 
influencée par le siège de la stimulation. Le réflexe RIIT fait partie de ce groupe 
dont il est aujourd'hui possible d'évaluer l'importance de la modulation supra- 
segmentaire nociceptive [7]. La recherche de la modulation de la douleur lors 
d'un dysfonctionnement postural pourrait s'appuyer expérimentalement sur 
l'analyse du réflexe R III à la condition expresse que le protocole soit adaptable 
à la position orthostatique, que la stabilométrie, notamment, assure que seul le 
réflexe de posture est mis en jeu lors de la station debout. 

La myasthénie, maladie auto-immune à l'origine de l'altération de la plaque 
motrice qui pourrait dégrader cette régulation posturale (il n'en est pas décrite 
à ce jour), ne s'accompagne le plus généralement pas de douleur : elle est par- 
faitement indolore sauf en cas de thymome où la lésion est de type myosite gra- 
nulomateuse, responsable d'un processus inflammatoire nociceptif. 


Articulations 


La capsule articulaire est largement innervée, ce qui explique en grande partie 
le contingent neurogène des douleurs articulaires [8]. Si la régulation posturale 
passe également par les afférences articulaires, la dysfonction posturale induite 
par cette dégradation y est peu décrite. Est-ce parce que le dérèglement postu- 
ral passe largement au second plan ? Mais qu'en est-il de la phase pré- ou post- 
poussée inflammatoire? La douleur est-elle inhibitrice comme fonctionnelle 
dans la première phase de la maladie où sont décrites des douleurs de rythme 
inflammatoire précédant le développement inflammatoire avec des marqueurs 
objectivables? Mais que peut-on dire de la phase de rémission inflammatoire 
quand persiste la douleur ? Est-ce que le mécanocepteur reste sensible ? Et com- 
bien de temps? Ou bien est-ce l'analyse posturale qui reste perturbée et qui 
exprime ses limites fonctionnelles par un « allumage douloureux » ? Si ces infor- 
mations existent, comment les individualiser ? 

La stabilisation posturale passe par l'articulation de la cheville qui permet les 
oscillations antéropostérieures ou latérales. Les deux premiers muscles sollicités, 
dès que nous souhaitons engager une action, sont les muscles gastrocnémiens et 
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le soléaire [9]. Dans les mouvements de translation du corps, la séquence mus- 
culaire engagée concerne d'abord les gastrocnémien, puis les ischio-jambiers 
et enfin les muscles paravertébraux, de sorte qu'est maintenue la stabilité du 
regard. Il suffit de perturber expérimentalement la cheville par une anesthésie 
du tendon d'Achille pour voir cette séquence altérée et ainsi engagée la régu- 
lation sacro-iliaque, lombosacré et coxo-fémorale. On peut en rapprocher la 
talalgie par atteinte des anthèses du tendon d'Achille, que ce soit après un trau- 
matisme ou a fortiori dans les enthésopathies des spondylarthrites ankylosantes 
en phase débutante de poussée inflammatoire. 

Mais il serait non scientifique de se montrer finaliste et d'affirmer que la 
douleur de la sémiologie rachidienne ou sacro-iliaque ne serait que le fruit de 
cette perturbation. En effet, l'expérimentation clinique porte sur le retentis- 
sement fonctionnel postural et non la sémiologie douloureuse associée (voir 
chapitre 5, p. 42-54). En absence de douleur immédiate donc aigue, nous pouvons 
en évoquer l'hypothèse mais qu'en serait-il si cette perturbation durait au-delà de 3 à 
6 mois? Une analyse comparative de l'information neurosensorielle douloureuse et 
posturale chez des sujets sains et chez des patients atteints de spondylarthrite anky- 
losante (SPA) débutant par une talalgie apporterait sans doute d'utiles informations. 

Les capsules articulaires sont très innervées et, parmi ces contingents neu- 
rologiques, deux en particulier attirent notre attention. Les afférences pri- 
maires nociceptives font appel à des fibres codant pour les positions extrêmes. 
L'inflammation articulaire rencontrée dans les arthrites inflammatoires et/ou 
auto-immunes douloureuses modifie la perception sensorielle extrême. Modifie- 
elle la stabilité et comment ? 

En revanche, les afférences périarticulaires identifiées au niveau des tendons, 
des bourses séreuses, assurant la surface de glissement, interviennent dans la 
régulation posturale de la stabilité. Les tendino-bursites observées dans les 
spondylarthropathies inflammatoires sont sources de douleurs périphériques; 
mais sont-elles sources de dysrégulations posturales ? On est tenté de le penser 
en raison de la perte de mobilité et de souplesse induite par l'inflammation; 
des protocoles adaptés seraient nécessaires pour l'affirmer. Le réflexe postural 
nécessite un arc segmentaire fondé sur le motoneurone effecteur alpha-agoniste 
et antagoniste, l'afférence sensitive et l'interneurone régulateur agoniste anta- 
goniste. Il en est de même pour l'information nociceptive segmentaire, fibres 
afférentes AG et C, fibres sensitives d'origine cutanées et l'interneurone enké- 
phalinergique. La fibre afférente sensitive issue du fuseau neuromusculaire 
est-elle la même et peut-elle se projeter à la fois sur l'interneurone nociceptif 
enképhalinergique et être régulatrice posturale ? 


Atteintes neurogènes périphériques d'origine 
inflammatoires 


Les atteintes neurogènes périphériques d'origine inflammatoire auto-immune 
comme celles du syndrome de Gougerot-Sjügren, les vascularites auto-immunes 
avec atteintes des vaisseaux de faibles diamètres sont susceptible de léser les 
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fibres, aussi bien de faibles calibres que des fibres myélinisées. L'altération 
histologique de ces fibres altère la fonction aussi bien régulatrice posturale que 
la fonction douloureuse, mais cette sémiologie n'est peut-être pas au premier 
plan tant les autres signes cliniques sont bruyants. 

Enfin, les atteintes musculaires inflammatoires et/ou auto-immunes pour- 
raient constituer un facteur de dysrégulation posturale lorsqu'elles touchent les 
muscles, en particulier gastrocnémiens et/ou soléaires ou encore ischio-jambiers. 


Régulation posturale et vision 


L'intégration visuelle contribue à la stabilité en assurant la formation d'une 
image stable unique qui concerne la largeur de ce champ et sa profondeur [10], 
y intégrant des objets ou signaux fixes ou mobiles, notamment la cinétique de 
leurs déplacements [11, 12]. 

L'amblyopie est réversible, lorsqu'elle existe, seulement lorsqu'elle représente 
une anomalie fonctionnelle. Mais si le défaut de convergence est signe de fati- 
gabilité, de trouble attentionnel ou de distractibilité et donc de défaut d'appren- 
tissage chez l'enfant notamment [13], sa traduction douloureuse est difficile à 
mettre en évidence. L'intégration des afférences visuelles est telle que Roll et 
Roll [14], à la suite de travaux déjà anciens, ont pu considérer les muscles du 
pied comme oculomoteurs. Mais la douleur axiale issue de l'amblyopie n'est 
pas encore admise, même si des éléments subjectifs semblent l'évoquer. L'œil est 
innervé par le système trigéminal, les fibres afférentes primaires se distribuant 
vers la cornée, la sclérotique et les muscles iriens. Ces afférences sont distribuées 
dans la branche ophtalmique du trijumeau (V-1) (zone cornéenne) ou parmi les 
fibres sympathiques du nerf oculomoteur commun (IT). Les nocicepteurs prin- 
cipaux sont vraisemblablement des mécanorécepteurs ou des récepteurs poly- 
modaux. L'inflammation oculaire douloureuse, en particulier chronique, est le 
fruit de la conjonction d'un processus inflammatoire touchant le limbe, lieu de 
convergence des fibres afférentes nociceptives issues du nerf ciliaire d'origine 
trigéminale, le V-I [2], et d'une vascularisation spécifique terminale des artères 
ciliaires longues en réseau capillaire. Aucun travail sur son retentissement postu- 
ral ne semble exister d'autant que cette localisation est peu fréquente et rattachée 
à quelques maladies de système (la SPA, surtout si le HLA B 27 est positif, le syn- 
drome de Fiessenger-Leroy-Reiter, l'arthrite juvénile, la maladie de Still, la mala- 
die de Behçet et la sarcoïdose, quand l'expression de la maladie est systémique). 


Régulation posturale et mandibule 


L'articulation temporo-mandibulaire, les maxillaires supérieur et inférieur sont 
sous le contrôle sensitif du nerf trigéminal et du noyau spinal du trijumeau, les 
muscles manducateurs sous le contrôle moteur du nerf trijéminal, comme l'est 
la régulation vasomotrice en rapport avec le système nerveux autonome. 

Le noyau spinal du trijumeau est composé de trois sous-noyaux, l'oral, l'inter- 
polaire et le caudal, en particulier chez le rat. Le noyau oral assure l'innervation 
somato-sensorielle aussi bien nociceptive que non nociceptive. Les afférences 
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nociceptives dépendent à la fois de neurones spécifiques et de neurones à conver- 
gence. Les fibres C, fibres afférentes primaires véhiculées par le nerf trijumeau, 
sont essentiellement projetées sur le sous-noyau caudal. Il existe donc des inter- 
neurones enképhalinergiques faisant le lien entre le sous-noyau caudal et le sous- 
noyau oral. Des recherches chez l'animal, en particulier le rat, montrent que les 
fibres de faibles calibres se dirigent également vers la couche Rexed de la corne 
dorsale de la moelle cervicale. Les fibres issues de partie dorsale du sous-noyau 
caudal se projettent sur la partie médiale des couches ipsilatérales Rexed IT à 
V de la corne dorsale pour C1 avec des projections sur les couches ventrales 
bilatérales avec une prédominance ipsilatérale. La partie ventrale de ce noyau 
sous-caudal se projette quant à lui sur la partie latérale des couches de Rexed 
IT à V, toujours en C1 ipsilatérale et vers la corne ventrale bilatérale également 
dans les couches IIT à V avec prédominance controlatérale. Les projections ipsi- 
latérales terminales des afférences nociceptives issues de la partie dorsale du 
sous-noyau caudal vont se positionner sur les couches VIT à IX autour du noyau 
moteur dorso-médial entre C3 et CS, tandis que les projections controlatérales 
terminales issues de la partie ventrale de ce même sous-noyau vont se projeter 
autour du noyau moteur médial complet de C3 et C4 et du noyau moteur dorsal 
médial de CS à C8 [15]. Ces données suggèrent une possible interaction entre 
les mouvements cervicaux et la nociception trigéminale à travers les nerfs infra- 
orbitaire, alvéolaire inférieur, lingual et massétérien, comme l'évoquaient les 
travaux anciens de Sumino et Nozaki [16, 17]. Peut-on espérer des résultats 
approchant chez l'Homme? Les arguments cliniques ne manquent pas, qui le 
supposent ou le laissent supposer [18, 19]. 


Conclusion 


Les douleurs périphériques sont habituellement classées en douleur nocicep- 
tives ou neuropathiques; l'inflammation, associée ou non à l'auto-immunité, 
peut rendre cette frontière difficile. La régulation posturale est un domaine 
que les cliniciens connaissent encore peu. Rechercher l'interface entre ces deux 
domaines et donc les interactions possibles, voire les trois domaines si l'on y 
rajoute l'inflammation et l'auto-immunité, est un défi nécessaire. Il demandera 
modestie, ténacité et persévérance; le sachant, ce travail, n'a eu pour but que de 
s'interroger sur des voies possibles sans pour autant affirmer des liens vraisem- 
blables qui restent à démontrer. 
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Les préjugés, en particulier la certitude d'une dua- 

lité corps-esprit, ont longtemps occulté l'importance des 
afférences viscérales dans les fonctions cognitives et le 
comportement. Les données expérimentales et l'imagerie 
cérébrale obligent à reconsidérer les rapports entre fonc- 
tions somatiques et organisation cérébrale. 


Us masse considérable de données a été recueillie depuis les années 1950 qui 
ont vu un développement spectaculaire de la recherche biologique et l'avène- 
ment de technologies nouvelles, aussi bien histologiques, électrophysiologiques 
que biochimiques. Des résultats déterminants pour la connaissance du système 
nerveux sont venus s'y ajouter grâce aux techniques de neuro-imagerie qui 
ont permis pour la première fois de voir en action le cerveau humain. On a 
pu entrevoir ainsi comment cet organe, unique dans le monde vivant, pouvait 
réaliser des tâches aussi complexes que celles qui concernent le psychisme. 
Il opère d'une façon relativement globale en mettant en jeu simultanément 
des unités fonctionnelles, réseaux diffus de neurones. Ce mode de fonctionne- 
ment holistique suppose l'existence de nombreuses interconnexions entre ces 
réseaux, mais également d'abondantes relations entre le cerveau et l'ensemble 
du corps (la peau d'une part, les muscles et les viscères, d'autre part), qui 
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s'exercent dans les deux sens (cerveau-corps, et corps-cerveau). Or, pendant 
des années, la neurobiologie a privilégié les rapports dans le sens cerveau- 
corps (c'est-à-dire les voies nerveuses motrices) et les informations venant de la 
peau et des organes sensoriels (c'est-à-dire l'innervation sensitive somatique) 
plutôt que les informations venant des viscères (c'est-à-dire l'innervation sen- 
sitive viscérale). Les travaux plus récents, réalisés en particulier au CNRS [1], 
ont démontré la richesse remarquable de la sensibilité viscérale, conformément 
aux prédictions des spécialistes du fonctionnement cérébral [2]. 

En rappelant les particularités de la sensibilité viscérale (ou intéroception), le 
survol des données nouvelles qui en découlent voudrait montrer comment elles 
intègrent le nouveau cadre conceptuel du fonctionnement cérébral. 


Données actuelles sur la sensibilité viscérale 


La sensibilité viscérale a été longtemps méconnue, voire ignorée complètement, 
comme le prouve la conception dominante des physiologistes qui, depuis les 
travaux de Langley [3], considérait le système nerveux autonome comme un 
système exclusivement moteur (efférent) avec ses deux composantes : le sys- 
tème sympathique et le système parasympathique. Certes, on savait que les 
viscères possèdent une innervation afférente consciente qui se manifeste dans 
certaines circonstances (épisode douloureux, déclenchement des comporte- 
ments : faim, soif, besoin d'uriner, etc.), mais on la tenait pour secondaire. 
Les raisons, apparues peu à peu au fil de l'avancée des connaissances, qui ont 
conduit à cette sous-estimation de la sensibilité viscérale sont nombreuses; on 
peut, entre autres, souligner que : 

e les viscères possèdent une activité autonome liée à la présence de plexus 
intrinsèques; cette particularité suggérait que le système nerveux extrinsèque 
ne leur est pas indispensable, contrairement aux organes somatiques (muscles) 
qui sont dépourvus de système nerveux intrinsèque ; 

e les neurones sensitifs viscéraux possèdent des terminaisons indifféren- 
ciées (terminaisons libres) en rapport avec des fibres fines, souvent amyéli- 
niques : or ces structures sont difficiles à étudier, aussi bien en histologie qu'en 
électrophysiologie ; 

e les afférences viscérales interviennent dans des fonctions complexes, souvent 
inconscientes, labiles, difficiles à mettre en évidence chez l'homme comme chez 
l'animal. 

Les progrès technologiques qui ont favorisé le développement des approches 
morphologique, biochimique et électrophysiologique ont suscité un large 
éventail de recherches au cours des dernières décennies chez l'animal et chez 
l'homme. Les nombreuses données ainsi acquises ont conduit à un bouleverse- 
ment profond des idées sur l'importance réelle de la sensibilité viscérale, tant 
en ce qui concerne le nombre des neurones sensitifs viscéraux que la variété 
des signaux générés dans les intérocepteurs et la diversité des fonctions qu'elle 
sous-tend. 
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Importance réelle de l'innervation sensitive viscérale 


Pour connaître l'importance de l'innervation d'un nerf, il faut recourir aux 
techniques histologiques en prélevant le nerf sur des animaux anesthésiés 
(chat, lapin, rat...) et en réalisant des coupes transversales après fixation 
et coloration adéquates. Le comptage du nombre total des neurones d'un 
nerf s'effectue en microscopie optique pour les fibres myélinisées; celui 
des fibres amyéliniques, majoritaires dans le système nerveux autonome, 
demande l'utilisation à la fois du microscope électronique (pour voir cor- 
rectement ce type de fibres) et du microscope optique (pour reconstituer 
l'ensemble des coupes transversales des nerfs). Le comptage exclusif des 
fibres sensitives du nerf nécessite au préalable l'élimination des neurones 
moteurs par dégénérescence wallérienne (section du nerf au-dessus du gan- 
glion plexiforme pour le nerf vague et section des racines motrices spinales 
pour les nerfs splanchniques). Par différence, on obtient le nombre des neu- 
rones moteurs. Ces opérations sont longues, fastidieuses et doivent porter 
sur un nombre suffisant d'animaux pour obtenir une estimation moyenne 
satisfaisante des fibres sensitives, d'où la rareté relative des données his- 
tologiques dans la littérature. Néanmoins, toutes les études disponibles 
démontrent que le nombre des fibres sensitives est important aussi bien dans 
le système parasympathique (nerfs vagues) que dans le système sympathique 
(nerfs splanchniques). Par exemple, chez le chat, le nerf vague compte plus 
de 70 % de fibres sensitives au niveau cervical et près de 90 % au niveau 
abdominal ! La plupart de ces neurones, environ 80 % de la population ner- 
veuse totale, sont de nature amyélinique, ce qui suffit à expliquer la sous- 
estimation fréquente du nombre des fibres sensitives. 

Ces travaux histologiques, corroborés par les études histochimiques (tra- 
çage des voies sensitives au moyen de marqueurs comme la peroxydase) et 
les études électrophysiologiques (cf. infra), permettent désormais d'affirmer 
que le système nerveux autonome, loin d'être exclusivement constitué par 
des neurones efférents (moteurs) comme on le pensaït, contient surtout des 
neurones afférents (sensitifs). Ce résultat indiscutable souligne l'ambiguïté 
qu'introduisait la division du système autonome en deux composantes : le 
système sympathique et le système parasympathique. Si cette division est en 
effet valable d'un point de vue fonctionnel, elle occulte complètement la pré- 
sence et le rôle des afférences. Cette critique est à tel point fondée que les 
auteurs anglo-saxons ont dû introduire une nouvelle terminologie pour tenir 
compte de l'existence des neurones sensitifs viscéraux : «the general visce- 
ral afferents » ; pour autant, cette nomenclature n'est cependant pas satisfai- 
sante dans la mesure où les afférences viscérales sont présentes dans chaque 
nerf du système autonome et qu'elles peuvent exercer des fonctions localisées 
à un organe. 

En plus de ces neurones sensitifs extrinsèques, c'est-à-dire les neurones des 
nerfs appartenant aux systèmes sympathique et parasympathique, il existe 
une autre catégorie de neurones sensitifs dont la population pourrait atteindre 
plusieurs millions d'éléments [4] : les zeurones sensitifs intrinsèques, qui sont 
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situés dans les plexus des viscères. Ces neurones, souvent ignorés et mal connus, 
contribuent à accroître encore la richesse de la sensibilité viscérale. 


Trajet et origine des afférences viscérales 


Les nombreuses fibres sensitives viscérales ne se rencontrent pas seulement 
dans certains nerfs particuliers, comme les nerfs vagues (qui ont été sur- 
tout étudiés), mais dans l'ensemble des nerfs du système nerveux autonome, 
aussi bien sympathiques que parasympathiques. Certes, la proportion peut 
varier d'un nerf à l'autre, d'une branche à l'autre selon les fonctions qu'ils 
assurent, mais il n'existe pas de nerf entièrement moteur. Ces fibres sensitives 
proviennent de terminaisons libres disséminées dans tous les viscères et dans 
toutes les couches qui les composent; elles présentent en général une struc- 
ture simple, résultant de la division de la fibre nerveuse, la terminaison libre 
ou intérocepteur. Cependant, le domaine viscéral recèle quelques récepteurs 
plus complexes, équipés de formations accessoires comme la capsule des cor- 
puscules de Pacini du mésentère, ou associés à des cellules (cellules chromaf- 
fines des chémorécepteurs artériels). 


Messages issus des intérocepteurs et transmis 
par les neurones sensitifs viscéraux 


On a pensé pendant très longtemps que l'innervation sensitive viscérale était 
surtout impliquée dans les réactions douloureuses. La mise en évidence de 
nombreux neurones sensitifs viscéraux, caractérisés par leur nature amyéli- 
nique et par leur terminaison libre, semblait donner corps à cette hypothèse. 
En fait, il n'en est rien : les expérimentations électrophysiologiques, qui per- 
mettent l'enregistrement unitaire des potentiels d'action extracellulaires (les 
influx nerveux), démontrent que les afférences viscérales convoient essentiel- 
lement des messages physiologiques, non douloureux. Pour réaliser une inves- 
tigation complète sur l'activité des neurones sensitifs viscéraux, nous avons 
mis au point une nouvelle technique mieux adaptée que la technique classique 
dite «de la fibre isolée » qui permet de capter les potentiels d'action au niveau 
des fibres d'un nerf préalablement dilacéré. Elle consiste à dériver les activités 
électriques au niveau des corps cellulaires contenus dans les ganglions sensi- 
tifs (crâniens ou spinaux) au moyen de microélectrodes [1]. Avec cette tech- 
nique, il est plus aisé d'enregistrer les potentiels d'action, surtout au niveau 
des neurones amyéliniques qui génèrent de faibles activités électriques; en 
outre, à la différence de celle de la fibre isolée, elle ne nécessite pas la section 
du nerf, ce qui constitue un avantage appréciable quand une technique élec- 
trophysiologique cherche à établir la fonction des afférences viscérales. 

Les stimuli qui activent les intérocepteurs sont extrêmement variés : 
mécaniques, thermiques et chimiques. En fait, toutes les formes d'acti- 
vité des viscères peuvent constituer des stimuli efficaces et correspondre à 
autant de types de récepteurs; il en est de même pour les stimuli doulou- 
reux (fig. 3.1). 
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FIGURE 3.1. Stimuli des intérocepteurs et informations sensitives viscérales. 

Il existe quatre grands types de stimuli concernant les récepteurs viscéraux : 
mécaniques, physico-chimiques, chimiques (liés à la présence de neuromodulateurs 
(NM) libérés localement) et algogènes. Ces différents stimuli donnent naissance, 
dans des récepteurs plus ou moins spécialisés, à des informations véhiculées 

par les nerfs du système sympathique (les nerfs splanchniques en particulier) 

et du système parasympathique (nerfs vagues en particulier). 


Fonctions de la sensibilité viscérale 


Le rôle de l'innervation viscérale apparaît aujourd'hui singulièrement complexe 
et varié, ce que laissait entrevoir l'existence d'un équipement sensitif impor- 
tant, source pour le cerveau d'une riche information interne. L'intéroception 
est impliquée dans beaucoup de fonctions de base communes à tous les mam- 
mifères mais également dans les fonctions cognitives comme le langage, l'intelli- 
gence, la mémoire explicite et la conscience [5]. Ces fonctions, détaillées dans la 
figure 3.2, forment «un empilage hiérarchisé de fonctions » selon l'expression 
de Damasio [2], les fonctions les plus récentes supervisant les plus anciennes. 
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FiGuRE 3.2. Les différentes fonctions dans lesquelles intervient l'intéroception. 
Les deux types de fonctions impliquant le système nerveux, les fonctions 

de base et les fonctions mentales évoluées, constituent un empilage hiérarchique 
et interdépendant [2]. Certaines fonctions se situent à l'interface de ces groupes, 
les émotions ou la douleur. 


Fonctions de base 


Elles comprennent les fonctions vitales (respiration, circulation, digestion, etc.), 
les réactions de protection de l'organisme, l'homéostasie et le comportement. 
Certaines peuvent être circonscrites au viscère lui-même et dépendre en grande 
partie du système nerveux intrinsèque; dans cette situation, le système ner- 
veux extrinsèque intervient en harmonisant l'action de ces réactions localisées, 
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comme c'est le cas pour le péristaltisme intestinal. D'autres, les plus nombreuses, 
ont pour champ d'action l'organisme dans son entier et nécessitent l'interven- 
tion des deux autres systèmes de la vie de relation : le système endocrinien et le 
système immunitaire. Cette profusion de mécanismes, différant par leur niveau 
de complexité et par leur nature, implique une coordination très précise qui 
concerne chaque système (digestif, circulatoire...) mais aussi plusieurs systèmes 
(respiratoire et circulatoire par exemple) ou l'ensemble de l'organisme (homéo- 
stasie, comportement). 


Fonctions mentales évoluées 


Contrairement à ce que l'on a pu dire sous l'influence du dualisme (le corps et l'es- 
prit sont deux entités indépendantes), les fonctions cognitives ne peuvent exister 
sans les fonctions de base qui leur servent de substrat [6]. Cela est particulièrement 
vrai pour la conscience de base (ou conscience «noyau ») qui se nourrit des activi- 
tés engendrées par les formations sous-corticales de l'encéphale parmi lesquelles le 
mésencéphale semble jouer un rôle majeur. De plus, la cognition s'appuie sur l'exis- 
tence d'un schéma corporel très précis qui concerne non seulement l'enveloppe du 
corps mais aussi l'intérieur. Les données actuelles sur l'intéroception, qui établissent 
la richesse des informations issues des viscères, corroborent ce point de vue. 


Fonctions intermédiaires : douleur et émotions 


Même si elles peuvent être contrôlées dans certaines circonstances par la cogni- 
tion (comme la ventilation et les comportements en général), les fonctions de 
base jouissent d'une large autonomie. Tel n'est pas le cas de la douleur et des 
émotions qui mettent en jeu à la fois des activités de base et des activités cogni- 
tives. Seule la douleur viscérale sera évoquée ici. 


Douleur viscérale 


La douleur viscérale est un phénomène complexe, polymorphe puisqu'elle com- 
prend une composante sensorielle (la nociception) à laquelle sont associées plu- 
sieurs autres composantes, émotionnelle, cognitive, comportementale et motrice. 
La douleur viscérale paraît moins éloignée de la douleur somatique qu'on ne le 
pensait. Elle en diffère par ses spécificités, inhérentes au système nerveux auto- 
nome et aux fonctions viscérales. Par exemple, dans le territoire végétatif les neu- 
rones amyéliniques ne véhiculent pas exclusivement des messages nociceptifs ; les 
stimulus algogènes viscéraux sont en partie spécifiques comme la distension et la 
contraction forte des organes creux; la douleur viscérale est beaucoup plus vague 
en général que la douleur somatique; enfin, la douleur viscérale se projette fré- 
quemment dans le territoire somatique. Mais les mécanismes de base impliqués 
dans les deux types de douleur, aussi bien que les contrôles inhibiteurs spinaux 
ou supraspinaux sont très semblables, vraisemblablement en raison du fait que 
les afférences somatiques et les afférences viscérales convergent dans les mêmes 
structures centrales, de la moelle au cortex cérébral. 
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Fonctionnement du cerveau -— Relations 
cerveau-corps et corps-cerveau 


Les recherches actuelles, en particulier celles qui s'appuient sur les technolo- 
gies de neuro-imagerie, ont été déterminantes pour comprendre les modali- 
tés du fonctionnement cérébral. Il paraît clair que le cerveau ne se comporte 
pas comme un ordinateur en mettant successivement en jeu des modules (des 
centres) comme le suggérait la théorie des localisations cérébrales. Au contraire, 
il utilise simultanément des réseaux diffus de neurones, en partie communs. Ce 
mode de fonctionnement, en parallèle et en réseau, n'exclut pas le concept des 
localisations cérébrales, mais il est le seul en l'état actuel de nos connaissances 
qui puisse rendre compte des particularités des fonctions cognitives. Ces fonc- 
tions exigent en effet un traitement rapide, simultané et complexe de nom- 
breuses variables qu'un traitement sériel serait incapable de réaliser. 

Pour bien fonctionner suivant ces modalités, le cerveau doit disposer d'un 
grand nombre d'informations d'origines diverses, centrales (issues de l'ensemble 
de ses parties constitutives) et périphériques (issues des organes des sens et de la 
peau aussi bien que des intérocepteurs qui fournissent des renseignements sur 
l'environnement et sur le fonctionnement des organes internes, respectivement). 
Les données actuelles, et notamment celles qui relèvent de la sensibilité viscé- 
rale, vont tout à fait dans ce sens. 

Par ailleurs, le fonctionnement holistique du cerveau humain repose sur une 
double organisation : 

e une hiérarchie entre les différentes structures du système nerveux central de 
telle sorte que les parties les plus récentes remplissent de nouvelles fonctions 
et supervisent les fonctions des structures plus anciennes; c'est ainsi que chez 
l'homme le cortex frontal, qui constitue la formation la plus récente du cerveau, 
peut contrôler l'ensemble des fonctions volontaires et, partiellement, les fonc- 
tions involontaires comme la ventilation; 

e un rapport de dépendance, car chaque nouvelle fonction prend naissance à 
partir des structures et des circuits préexistants. 

Cette dualité confère au cerveau une grande capacité d'intégration ainsi 
qu'une souplesse fonctionnelle remarquable. 

Enfin, le cerveau remplit ses différentes fonctions — les fonctions basales et les 
fonctions cognitives — en étroite relation avec le corps : il forme avec lui un tout 
indissociable, loin de ce qu'affirmait la théorie dualiste selon laquelle le corps 
et l'esprit constituent deux entités indépendantes. Les travaux modernes, qui le 
montrent sans ambiguïté, mettent en exergue le caractère bilatéral des liens entre 
le cerveau et le corps. Le cerveau peut exercer son contrôle sur toutes les parties de 
l'organisme, mais, dans le même temps, est à leur écoute en ajustant au mieux les 
besoins de la périphérie. Les données actuelles mettent en exergue la richesse des 
informations sensitives issues de tout le corps, y compris de ses organes internes 
longtemps considérés comme pratiquement dépourvus de sensibilité. Les rela- 
tions bilatérales entre le cerveau et le corps, s'appuient, comme on le pensait, sur 
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un riche réseau nerveux, le système nerveux extrinsèque, qui se distribue à tout 
le corps. Cependant, il n'est pas le seul concerné : le système endocrine et sur- 
tout le système immunitaire jouent un rôle crucial. On sait bien aujourd'hui que 
les lymphocytes ne possèdent pas seulement de nombreux récepteurs des neuro- 
transmetteurs et des hormones, mais aussi qu'ils synthétisent plusieurs médiateurs 
chimiques qui assurent la communication avec les deux autres systèmes. 


Conclusion et perspectives 


L'existence d'un fort contingent de fibres sensitives dans les nerfs viscéraux 
remet en cause le concept qui considérait le système nerveux autonome comme 
exclusivement efférent. Comme dans le système nerveux volontaire, la plupart 
des nerfs viscéraux sont mixtes avec même, pour certains, une prédominance 
sensitive. L'innervation sensitive viscérale est donc comparable de ce point de 
vue à sa contrepartie somatique. Certes, les messages sensitifs sont relativement 
moins abondants dans le domaine viscéral que dans le domaine somatique où 
les stimuli sont plus variés et surtout plus complexes à analyser (par exemple, 
les stimuli visuels), mais néanmoins les afférences du système autonome rendent 
compte de la totalité des activités qui affectent les viscères, qu'elles soient de 
nature mécanique, chimique ou thermique. 

La richesse de la sensibilité viscérale ne surprend pas : elle est, au contraire, 
conforme à l'ensemble des connaissances actuelles. En particulier, le cerveau uti- 
lise des informations précises pour établir des relations solides avec l'ensemble du 
corps et pour échafauder un schéma corporel (externe et interne) efficace. 

Ces connaissances récentes en neurosciences sont susceptibles d'avoir des 
implications en physiopathologie et en thérapeutique. C'est ainsi que l'on com- 
prend mieux l'importance du psychisme dans le déclenchement et l'entretien 
des maladies lorsqu'on prend en compte la richesse et la nature des liens qui 
existent entre le cerveau et le corps. Par ailleurs, l'abondance des afférences vis- 
cérales et leurs projections centrales communes avec les afférences somatiques 
permettent de mieux comprendre comment une thérapie manuelle peut agir sur 
une dysfonction viscérale (Mei et Schlachet, en préparation). 
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La douleur provoquée par l'injection intramusculaire 
de soluté salé hypertonique, spontanément régressive en 
une dizaine de minutes, est fortement et durablement 
diminuée chez l'Homme par l'activation sélective des 
afférences musculaires autant et aussi longtemps que 
par celle des afférences cutanées. Les effets antalgiques 
de ces deux stimuli sont additifs lorsqu'ils sont appli- 
qués simultanément. En outre, provoquer une sensation 
consciente de mouvement renforce les effets antalgiques 
des informations proprioceptives d'origine musculaire. 
Ces données expérimentales ouvrent évidemment d'inté- 
ressantes perspectives pour le traitement des douleurs 
musculo-squelettiques. 


La prise en charge des troubles douloureux musculo-squelettiques est un enjeu 
majeur de santé publique. Du fait de leurs étiologies multiples et seulement en 
partie élucidées, la plupart des patients reçoivent un traitement symptomatique 
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[1]. Celui-ci consiste habituellement en une monothérapie, mais peut également 
associer différentes classes thérapeutiques comme des anti-inflammatoires non sté- 
roïdiens, des myorelaxants, des opioïdes et/ou des antidépresseurs. Bien que ces 
traitements soient généralement efficaces sur la symptomatologie douloureuse, leur 
bénéfice est souvent à mettre en balance avec de nombreux effets secondaires [2]. 

Quelle que soit l'origine des douleurs, les informations nociceptives sont 
transmises via les fibres myélinisées de petit diamètre AG et les fibres non myé- 
linisées de type C et rejoignent la corne dorsale de la moelle épinière où elles 
interagissent avec les neurones qui constituent le tractus spinal ascendant. Ce 
dernier transmet l'information nociceptive aux structures supraspinales comme 
la medulla oblongata, le mésencéphale, les noyaux ventro-postérolatéraux du 
thalamus, l'hypothalamus et le complexe amygdaloïde [3]. 

Bloquer la transmission des informations nociceptives dès le niveau spinal 
aurait l'intérêt majeur de pouvoir agir sur le symptôme douloureux quel qu'en 
soit le mécanisme. La stimulation des afférences cutanées non douloureuses 
de grand diamètre, selon la théorie du «gate control» [4], entraîne une inhibi- 
tion présynaptique des fibres de petit diamètre qui véhiculent les informations 
nociceptives dans les voies spino-thalamiques postérieures et semble suscep- 
tible de remplir cette fonction. En accord avec cette théorie, les traitements 
non médicamenteux, comme les stimulations électriques ou mécaniques trans- 
cutanées, sont de nos jours largement utilisés. Ces traitements ont montré leur 
efficacité dans la prise en charge des douleurs d'origine dentaire, des douleurs 
musculaires aiguës comme chroniques et du syndrome douloureux régional 
complexe de type I (algodystrophie) [5-8]. Les mécanismes d'action de ces trai- 
tements sont généralement interprétés dans le cadre général la théorie du «gate 
control», les afférences cutanées non douloureuses étant activées à la fois par 
les stimulations électriques ou les vibrations mécaniques de faible amplitude 
appliquées sur la peau des régions douloureuses [5]. 

De manière intéressante, l'association des stimulations électriques et 
mécaniques entraîne un effet antalgique plus puissant, à la fois en termes 
d'intensité mais également de durée, que l'utilisation de l'une ou de l'autre 
méthode de manière isolée. La raison de cet effet antalgique plus important 
pourrait être que chaque type de stimulation recrute préférentiellement dif- 
férents sous-types de mécanorécepteurs cutanés. De plus, les stimulations 
simultanées entraîneraient la mise en jeu d'un plus grand nombre d'affé- 
rences cutanées. 

Dans le même esprit, on pourrait s'attendre à ce que l'effet antalgique 
observé soit augmenté par le recrutement d'autres catégories de fibres sensi- 
tives de grand diamètre, comme les afférences musculaires [7]. Une telle hypo- 
thèse s'appuie d'ailleurs sur la simple observation empirique de la réponse 
comportementale qui accompagne l'occurrence d'une douleur. Non seulement 
le patient frotte la peau qui jouxte la région douloureuse, ce qui active massi- 
vement les afférences cutanées non douloureuses, mais il effectue également des 
mouvements du membre atteint activant ainsi les afférences proprioceptives 
musculaires. 
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Une autre observation va dans ce sens, en montrant une diminution signi- 
ficative de l'amplitude des potentiels évoqués douloureux lors de l'applica- 
tion de vibrations mécaniques transcutanées sur un membre en mouvement 
[9]. L'amélioration observée pourrait être d'origine périphérique et due aux 
afférences musculaires qui pourraient renforcer au niveau médullaire les méca- 
nismes du «gate control». Mais cet effet antalgique pourrait aussi avoir une 
origine centrale et être dû à un contrôle supraspinal des voies de la douleur via 
une activation des réseaux somato-sensoriels corticaux [8]. Afin de préciser 
l'origine centrale et/ou périphérique de l'effet antalgique observé, il est possible 
de leurrer le système nerveux central en lui faisant percevoir qu'un mouvement 
est exécuté par un membre alors que ce dernier est immobile [10]. C'est le cas, 
par exemple, de la thérapie par miroir ou des sensations illusoires de mouve- 
ment induites par vibration tendineuse [8]. 

Le but de ce travail est de comparer, sur un modèle de douleur expéri- 
mentale [11], les effets antalgiques de vibrations mécaniques lorsqu'elles sti- 
mulent sélectivement les afférences cutanées et/ou les afférences musculaires. 
Nous avons par ailleurs comparé l'efficacité antalgique de la stimulation du 
canal proprioceptif musculaire en présence ou non d'une sensation illusoire de 
mouvement. 


Matériel et méthodes 


Cette étude a été approuvée par le comité d'éthique local (comité de protection 
des personnes Sud Méditerranée T). 


Population étudiée 


L'étude à portée sur 27 personnes recrutées sur le campus universitaire 
(13 hommes et 14 femmes), âgées de 21 à 38 ans et dont l'indice de masse 
corporel moyen était de 23 kg/m?. Les critères d'exclusion étaient la grossesse, 
la présence d'une pathologie musculo-squelettique, neurologique ou psychia- 
trique, des antécédents d'alcoolisme ou de toxicomanie et la présence d'une 
phobie aux injections. 

Tous les participants ont donné leur consentement éclairé par écrit. 


Injections de soluté salé hypertonique 


Une solution de soluté salé hypertonique (5 %) était injectée dans le corps 
musculaire du muscle fibialis anterior après désinfection cutanée au moyen 
d'une solution de polyvidone alcoolique; 0,5 mL de solution saline étaient 
injectés en 50 secondes pour chaque condition expérimentale. Le délai entre 
deux injections était fixé à 30 minutes. L'injection de soluté salé hypertonique 
dans un muscle génère une douleur aiguë qui disparaît en une dizaine de 
minutes; il s'agit d'un modèle de douleur expérimentale codifié et communé- 
ment utilisé [11]. 
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Conditions expérimentales 


Les sujets étaient confortablement assis dans un fauteuil, la jambe posi- 
tionnée dans un support matelassé permettant de placer tous les sujets 
dans une position standardisée afin d'obtenir une relaxation musculaire 
complète. Le pied gauche des sujets était placé sur une pédale mobile afin 
de pouvoir ajuster l'angle de la cheville dans une position idéale pour 
l'obtention d'illusions de mouvements lors de l'application de vibrations 
mécaniques sur les tendons musculaires. Les sujets avaient pour consigne 
de se relaxer et de se concentrer sur la sensation douloureuse et de regar- 
der leurs pieds. 

La première partie de l'étude, réalisée sur 16 sujets a comparé l'efficacité 
antalgique de la stimulation des afférences proprioceptives musculaires et cuta- 
nées. Quatre conditions expérimentales étaient définies et suivaient immédiate- 
ment l'injection de soluté hypertonique. 

En condition « contrôle », aucune stimulation cutanée ou musculaire n'était 
délivrée au sujet. Dans les trois autres conditions, des cycles répétés de vibra- 
tions étaient appliqués pendant 20 secondes, suivies de 10 secondes sans stimu- 
lation afin d'éviter toute habituation. 

En condition « cutanée », des vibrations mécaniques tangentielles (amplitude 
0,1 mm, fréquence 150 Hz) étaient appliquées sur la peau recouvrant le muscle 
tibialis anterior. Dans la condition «muscle», des vibrations mécaniques 
(amplitude 0,5 mm, fréquence 80 Hz) étaient appliquées perpendiculairement 
au tendon distal du muscle tibialis anterior. Dans la condition «cutanée et mus- 
culaire », les deux types de vibrations précédemment décrits étaient appliqués 
simultanément. 

La deuxième partie de l'étude, réalisée sur 18 sujets, avait pour but de tes- 
ter un possible effet antalgique des informations proprioceptives lorsqu'elles 
induisent des sensations illusoires de mouvement induites par les vibrations 
tendineuses. 

Trois conditions expérimentales étaient testées, après la même injection de 
0,5 mL de soluté salé hypertonique que lors de la première partie de l'étude. 
Dans la condition « contrôle », aucune stimulation mécanique n'était appliquée. 
Dans les deux autres conditions, des vibrations mécaniques (amplitude 0,5 mm) 
étaient appliquées perpendiculairement aux tendons des muscles ribialis ante- 
rior et gastrocnémien. Les stimulations consistaient en l'alternance de cycles de 
20 secondes de vibrations suivis de 10 secondes sans stimulation. Dans la condi- 
tion « périphérique », les stimulations vibratoires étaient appliquées simultané- 
ment sur les deux tendons des muscles jambier antérieur et gastrocnémien à la 
fréquence de 40 Hz. Cette stimulation simultanée de deux groupes de muscles 
antagonistes permettait de ne pas induire de sensation illusoire de mouvement. 
Dans la condition «illusion », les tendons des deux muscles antagonistes étaient 
vibrés successivement pendant 10 secondes à la fréquence de 80 Hz, ceci afin 
d'obtenir des sensation illusoires alternées de flexion et d'extension de la che- 
ville (fig. 4.1). 
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FIGURE 4.1. Réponses aux différentes stimulations vibratoires des afférences cutanées 
et musculaires. Stimulations vibratoires tangentielles de la peau et perpendiculaire au 
tendon du muscle tibialis anterior (A). Les vibrations tangentielles de la peau activent 
les terminaisons sensorielles d'une fibre à adaptation rapide (FA I) enregistrée par 

la méthode microneurographique, mais n'activent pas les terminaisons primaires 

des fibres fusoriales (B). À l'opposé, les vibrations tendineuses n'activent pas les 
terminaisons cutanées mais activent fortement les terminaisons primaires des fuseaux 
neuromusculaires (fibre 1A) (C). 


Mesure de la durée et de l'intensité de la douleur 


Immédiatement après la fin de l'injection de soluté salé hypertonique et pour 
chaque sujet l'intensité de la douleur était évaluée au moyen d'une échelle visuelle 
analogique (EVA) graduée de 0 (absence de douleur) à 10 (douleur maximale 
imaginable). L'intensité de la douleur était ensuite mesurée toutes les 30 secondes. 

La durée de la douleur et l'EVA moyenne étaient ensuite calculées pour chaque 
condition et comparées entre elles au moyen d'une ANOVA pour mesures répétées. 


Résultats 


Après l'injection du bolus de soluté salé hypertonique dans le corps musculaire 
du muscle jambier antérieur afin d'induire une douleur musculaire, et quelle 
que soit la condition expérimentale, tous les sujets ont ressenti successivement 
trois types de sensation douloureuse sur une période d'environ dix minutes. 
Un pic douloureux initial, à type de brûlure d'une durée inférieure à 2 minutes 
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(douleur initiale), suivi d'une diminution progressive de la sensation doulou- 
reuse associée à une modification de la perception subjective; la douleur était 
alors plus diffuse et perçue comme une crampe (douleur tardive). La dernière 
période, ou période de récupération durait environ $ minutes; les sujets se plai- 
gnaient alors seulement d'un inconfort qui diminuait progressivement jusqu'à 
disparition de toute sensation douloureuse. 

Dans la première expérience, quelle que soit la stimulation vibratoire appli- 
quée, on observe une diminution significative de l'intensité de la douleur com- 
parée à la condition contrôle. Les différents types de stimulations vibratoires 
diminuent, par ailleurs, de manière comparable la sensation douloureuse, et 
ce quelle que soit la période étudiée. Enfin, aucune différence de genre n'a été 
observée quelle que soit la condition expérimentale, qu'il s'agisse de l'intensité 
du pic ou de la durée de la douleur. 

Les effets antalgiques des stimulations vibratoires (cutanées, musculaires et 
cutanées et musculaires) sont illustrés par l'évolution en fonction du temps de 
l'intensité de la douleur estimée par l'échelle visuelle analogique. Quelle que 
soit la période considérée, la courbe d'EVA de la condition contrôle est toujours 
au-dessus de celles des autres conditions expérimentales (fig. 4.2). 
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FIGURE 4.2. Évolution de la valeur moyenne de l'échelle visuelle analogique 
(EVA) en fonction du temps après injection intramusculaire de solution salée 
hypertonique : effets des stimulations cutanées et/ou musculaires. L'application 
de n'importe quel type de stimulation vibratoire diminue de manière significative 
l'intensité et la durée de la douleur estimée au moyen de l'EVA ; à noter l'effet 
additif de la stimulation combinée des afférences cutanées et musculaires. 
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Dans la deuxième expérience, les stimulations vibratoires proprioceptives 
appliquées sur le tendon du muscle tibial antérieur, qu'elles induisent ou non 
une sensation illusoire de mouvement, diminuent l'intensité et la durée de 
la douleur par rapport à la condition contrôle. Dans la condition «illusion 
de mouvement », l'intensité de la douleur était inférieure à celle de la condi- 
tion « périphérique » (fig. 4.3). À la fin de l'expérience, les sujets étaient 
interrogés sur les impressions qualitatives générées par les différents types 
de vibrations reçues. Sur les 18 sujets, 17 ont rapporté un effet antalgique 
supérieur dans la condition «illusion de mouvement » et décrit la sensation 
illusoire de mouvement comme agréable. Comme dans les manipulations 
précédentes, aucune différence n'a pu être mise en évidence entre les genres. 

Au total, on retiendra que la stimulation des afférences proprioceptives mus- 
culaires et/ou cutanées diminue l'intensité d'une douleur musculaire expéri- 
mentale. On retiendra également que la présence d'une sensation illusoire de 
mouvement lors de la stimulation du canal proprioceptif musculaire renforce 
l'effet antalgique observé par rapport à une situation ou la stimulation de ce 
même canal proprioceptif n'a pas d'effet kinesthésique. 
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FIGURE 4.3. Évolution de la valeur moyenne de l'échelle visuelle analogique 
(EVA) en fonction du temps après injection intramusculaire de solution salée 
hypertonique : effets des stimulations proprioceptive et kinesthésique. Les deux 
types de stimulation des afférences musculaires diminuent efficacement l'intensité 
et la durée de la douleur estimée au moyen de l'EVA, avec une efficacité plus 
importante des stimulations kinesthésiques. 


38 Étudier la douleur 


Discussion 


L'utilisation d'un modèle de douleur expérimentale permet de mesurer et de 
comparer l'efficacité antalgique des afférences cutanée et/ou musculaire. 

La première série de manipulations expérimentales suggère que les afférences 
proprioceptives d'origine musculaire, tout comme les afférences cutanées ont 
un effet antalgique puissant sur la douleur expérimentale induite par l'injection 
de soluté salé hypertonique dans le corps d'un muscle. Pour être validé, ce résul- 
tat requiert que les vibrations tangentielles appliquées sur la peau stimulent 
sélectivement les récepteurs cutanés et que les vibrations tendineuses activent 
sélectivement les récepteurs musculaires [6, 12, 13]. 

Des enregistrements microneurographiques réalisés chez l'homme ont mon- 
tré que la grande majorité des mécanorécepteurs cutanés et sous-cutanés sont 
sensibles aux stimulations vibratoires. Cependant, les récepteurs cutanés et 
musculaires présentent des sensibilités spécifiques aux stimuli vibratoires selon 
leurs caractéristiques en termes de fréquence, d'amplitude et d'orientation de la 
sonde d'application. Les vibrations utilisées dans cette étude étaient cohérentes 
avec les données de la littérature afin d'obtenir une stimulation la plus sélective 
possible des récepteurs cutanés ou musculaires [14-16]. 

Les résultats montrent que les stimulations cutanées et musculaires réduisent 
toutes deux d'environ 25 %, à la fois la durée et l'intensité d'une douleur expé- 
rimentale aiguë induite par l'injection intramusculaire de soluté salé hyper- 
tonique. Les effets antalgiques observés sont potentialisés si l'on combine les 
deux stimulations, cutanée et musculaire. Les effets antalgiques des vibrations 
cutanées retrouvés ici confirment les résultats de précédentes observations où 
des douleurs expérimentales étaient induites par injection de soluté salé hyper- 
tonique ou par stimulation électrique de la peau. Ces effets peuvent être inter- 
prétés dans le cadre de la théorie du «gate control» : les messages afférents 
d'origine cutanée véhiculés par les fibres myélinisées de grand diamètre AG 
inhibent, au niveau médullaire, la transmission des messages nociceptifs via 
une inhibition présynaptique des fibres non myélinisées de petit diamètre dans 
les couches superficielles de la corne dorsale [4]. 

Le rôle des afférences proprioceptives musculaires dans l'antalgie est égale- 
ment suggéré par plusieurs observations : chez des sujets sains, les mouvements 
actifs comme passifs permettent, comme les vibrations tendineuses, de dimi- 
nuer des douleurs expérimentales dans des proportions comparables. Une autre 
observation en faveur de la participation des afférences d'origine musculaire 
est l'augmentation de l'effet antalgique des vibrations transcutanées lorsqu'une 
certaine pression est appliquée sur l'embout du vibrateur, la pression ainsi exer- 
cée permettant certainement d'activer les terminaisons primaires des fuseaux 
neuromusculaires, en plus des récepteurs cutanés. 

La participation des afférences proprioceptives musculaires à un effet antal- 
gique de type «gate control» reste toutefois encore discutée. Dans la théo- 
rie du «gate control» révisée, Wall [17], dès 1978, évoquait la possibilité que 
les fibres myélinisées AG d'origine musculaire fusoriale pourraient converger, 
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comme les afférences cutanées, vers le même interneurone inhibiteur au niveau 
de la corne dorsale de la moelle épinière et ainsi, selon le même mécanisme que 
les afférences d'origine cutanée, diminuer la transmission des influx nocicep- 
tifs d'origine périphérique. L'existence d'une convergence des afférences d'ori- 
gine cutanée et musculaire sur les mêmes interneurones permettrait alors de 
comprendre que l'activation des fibres véhiculant les informations non doulou- 
reuses Aa et Af puissent induire des effets antalgiques additifs. De tels effets 
additifs ont d'ailleurs déjà été démontrés dans le cas de la stimulation simul- 
tanée des afférences tactiles par vibration mécanique et par stimulation élec- 
trique (TENS) [6], une telle additivité étant interprétée comme le recrutement 
d'une plus grande population de mécanorécepteurs cutanés par les stimulations 
vibratoires et électriques. 

Si la théorie du «gate control », reposant sur le feedback négatif des fibres 
fines par les fibres myélinisées de grand diamètre Af a été largement étudiée, 
le possible feedback négatif sur ces même fibres par les fibres Aa d'origine 
musculaire avait été suggéré pour la première fois par Pantaleo [18] dès 1986. 
Depuis, quelques observations sur l'Homme ont renforcé l'idée que les mes- 
sages sensoriels d'origine musculaire transmis par les fibres Aa puissent contri- 
buer à la même inhibition au niveau spinal [19]. Par ailleurs, l'observation 
d'une inhibition des potentiels évoqués pendant le mouvement ou l'application 
de vibrations cutanées pose aussi la question d'une contribution des structures 
centrales, et notamment corticales, et des processus cognitifs qui leur sont asso- 
ciés à l'effet antalgique observé [9]. 

Dans le but de distinguer l'importance d'éventuels processus centraux dans 
l'effet antalgique généré par la stimulation du canal proprioceptif musculaire, 
nous avons comparé ceux-ci dans deux conditions de stimulation. La première 
avait pour objectif de générer une sensation illusoire de mouvement, alors que 
la deuxième avait pur but d'éviter l'occurrence de toute composante kinesthé- 
sique par la costimulation vibratoire de deux groupes de muscles antagonistes 
[20, 21]. 

En condition «illusion de mouvement », l'effet antalgique observé était plus 
important que dans la condition «sans illusion ». La différence observée entre 
les deux conditions suggère que deux mécanismes complémentaires sont à 
l'œuvre pour générer les effets antalgiques des vibrations musculaires, chacun 
ayant pour origine un niveau diffèrent du système nerveux central. Le premier 
serait dû à une inhibition spinale de la transmission des influx nociceptifs avec 
pour cadre explicatif la théorie du «gate control», le deuxième, qui nécessite 
la présence d'une sensation consciente de mouvement, trouvant son origine au 
niveau cortical. Ainsi, l'effet antalgique associé à la perception d'un mouve- 
ment pourrait de manière intéressante être rapproché de la thérapie par miroir. 
En effet, dans les deux cas, une sensation illusoire de mouvement est présente, 
induite par la stimulation du canal visuel pour l'une, musculaire pour l'autre. 
Une interprétation possible du phénomène observé pourrait être que les mes- 
sages proprioceptifs, évoqués par le mouvement, entraînent un renforcement 
de l'inhibition corticale des noyaux centraux responsables de l'intégration des 
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messages douloureux [2, 22]. Cette interprétation de l'effet antalgique central 
des vibrations musculaires, lorsqu'elles génèrent des sensations illusoires de 
mouvement, est en accord avec d'autres observations qui suggèrent que l'acti- 
vation du cortex somato-sensoriel, en rétablissant la congruence entre les influx 
somato-sensoriels et les efférences motrices, permettrait de diminuer l'intensité 
de douleurs chroniques [3]. 


Conclusion 


Ce travail montre que les informations proprioceptives musculaires sont sus- 
ceptibles de constituer une source puissante de réduction des douleurs musculo- 
squelettiques au même titre que les informations d'origine cutanée. Il suggère 
également que des composantes cognitives puissent contribuer au contrôle de la 
douleur et ouvre ainsi de nouvelles perspectives thérapeutiques. 
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La douleur ressentie que traduit le défaut d'aplomb 
revêt des masques. L'expérimentation clinique la traque. 
Parce que la mesurer (échelle visuelle analogique ou 
EVA) ne suffit pas à la comprendre, un examen rétro- 
spectif de trois publications récentes illustre la nécessité 
de retrouver à travers ses résultats la réalité que cerne 
son modèle, le protocole. 


L'échaite analogique visuelle se présente, à la lecture d'articles et de commu- 
nications, comme un outil clinique de validation du défaut d'aplomb, formula- 
tion actuelle [1] du groupe de symptômes que Martins da Cunha a rassemblés 
en 1979 sous le nom de syndrome de déficience posturale (SDP) [2]. Un sur- 
vol rétrospectif de l'histoire de ce SDP retrouve la douleur au premier rang de 
ses signes cardinaux et de ses expressions successives. Elle constitue l'une des 
plaintes majeures que prennent en compte Amphoux et al. [3] pour démontrer 
la réalité de ce qu'il est habituel d'intituler à l'époque syndrome subjectif des 
traumatisés crâniens [4]; elle est le motif essentiel des symptômes cervicaux 
qui mèneront Boquet du traitement des cervicalgies [5] aux hémifacialgies et 
migraines unilatérales [6]; elle est au centre du syndrome de l'axe [7] — «le 
patient a du mal à se tenir debout » — [8], équivalent du SDP, à partir duquel 
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Gagey décrit l'ensemble régulé qu'il intitule Système postural fin [9]. Elle 
représentait 90 % des motifs de consultation d'une analyse rétrospective des 
SDP vus à l'Institut de posturologie [10]; elle a conduit Guillemot et Duplan 
[11] à rechercher l'existence de troubles posturaux chez les lombalgiques, et 
Mondié [12] à débrouiller le cadre confus des cervicalgies dites «communes ». 
Depuis que les spécialistes des entrées du système d'aplomb — dentistes, podo- 
logues, orthoptistes, ostéopathes, thérapeutes manuels — gèrent sa symptomatolo- 
gie à partir de leur compétence propre, la place qu'y tient la douleur me semble 
évoluer. Les symptômes qui amènent le patient au praticien ne s'organisent plus 
tellement autour du groupement le plus fréquent du SDP, douleur-vertige-hétéro- 
phorie. La perturbation posturale est détectée, comprise et traitée comme la consé- 
quence d'un déficit ou d'une défaillance de l'entrée sensorielle que ces spécialistes 
détectent avec leurs moyens et en fonction de leur compétence. On en revient 
presque aux tentatives de qualifier ces troubles posturaux de visuels, podaux ou 
autres. Comprendre que le système d'aplomb intègre ces afférence en temps réel 
[13] a éliminé cette tentation [9, 14]. Ce que la plupart de ces cliniciens désignent 
comme dysfonction n'en laisse pas moins flous ses rapports avec ce que d'autres 
désignent comme lésion. Rechercher dans quelle mesure la compétence de ces pra- 
ticiens, que les pionniers du SPD étaient loin de posséder, a orienté cette évolution 
serait instructif. Le défaut d'aplomb y apparaîtrait-il comme la conséquence d'une 
lésion, minimale voire indécelable cliniquement, ou comme un défaut d'intégra- 
tion des informations posturales, hypothèse centrale à l'époque et non réfutée ? 
Lésion ou dysfonction, la douleur reste néanmoins, les douleurs chroniques 
essentiellement, un symptôme majeur qui accompagne le défaut d'aplomb et 
l'échelle visuelle analogique (EVA) un instrument de mesure unique en son genre. 


Douleur et protocoles 


L'EVA permet incontestablement de valider l'efficacité de la gestion d'un défaut 
d'aplomb douloureux; certains ne le sont pas. 

Que représente alors aujourd'hui la douleur dans le tableau clinique du défaut 
d'aplomb? Les mécanismes de la douleur chronique sont multiples et complexes; 
l'avoir diminuée permet-il de supposer que l'un d'eux est en jeu plutôt qu'un 
autre ? Pour la douleur, le vocabulaire français est très pauvre : rien ne dit que le 
changement que manifeste l'EVA ne concerne que son intensité : elle ignore la dif- 
férence entre quantitatif et qualitatif. Est-il nécessaire que le mot douleur, ou son 
équivalent, apparaisse dans le motif de consultation ou dans l'interrogatoire pour 
que les symptômes posturaux n'en soient pas une manifestation ? 

À les examiner à l'aune de ces questions, trois expérimentations cliniques 
contribuent au débat. 


Un soin de pédicurie diminue «la douleur» 


On trouvera les détails du protocole dans l'un des deux textes sur le sujet, le 
premier publié [15], le second sous presse [16]. En résumé, tous les sujets se 
présentant pour des soins de pédicurie au cabinet de l'un des 17 podologues 
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participant et répondant aux critères d'inclusion et d'exclusion ont été interro- 
gés sur la présence de douleur dont l'intensité, lorsqu'elle existait, a été appré- 
ciée par une échelle analogique visuelle de 1 à 10. Le praticien, après avoir 
pratiqué une épreuve posturodynamique pieds chaussés puis nus, a effectué les 
soins de pédicurie. L'EVA permet alors de préciser la variation du niveau de 
la douleur ressentie. Une nouvelle épreuve posturodynamique, pieds nus puis 
chaussés, apprécie ensuite l'évolution de ce critère. 

Globalement, les soins de pédicurie diminuent le nombre de patients qui se 
plaignent de douleurs : 42 % des sujets disent ne plus souffrir : cette différence 
est, au simple énoncé des chiffres, évidemment significative au test du 7? 
(p <0,0001) (tableau 5.1). 

Non seulement ces soins augmentent le nombre total des patients non 
douloureux (de 40 à 112), mais le niveau annoncé de leurs douleurs dimi- 
nue très nettement. Après soins, plus aucune cotation EVA n'est supérieure 
à 8, le nombre de sujets douloureux est passé de 131 avant soins à 59 après 
soins, celui des douleurs moyennes (EVA de 5,0 à 7,9) diminue de 53 à 6, 
et celui des douleurs faibles (EVA de 1 à 4,4) de 65 à 53 : cette différence 
est aussi très significative au test du #? (p <0,0001). Mais une analyse dif- 
férente l'éclaire : si le découpage arbitraire, mais parfaitement acceptable, 
en trois niveaux de douleur, montre une diminution du nombre des sujets 
douloureux d'un bout à l'autre de l'échelle, le décompte de ce nombre par 
dixième d'échelle permet d'interpréter plus nettement les valeurs faibles de 
l'EVA après soins (tableau 5.2). Le nombre de sujets qui estiment leur dou- 
leur entre 2 et 2,9 augmente de 11 à 17. Ces 6 sujets viennent probablement 
des douloureux à EVA supérieure à 5 : 91 % (60 sur les 66 avant soins) ne 
choisissent plus une note supérieure à cette valeur médiane. 

La comparaison des moyennes EVA est moins adaptée à l'objet de la 
recherche que ne l'est le nombre d'individus de chaque niveau d'intensité. Cette 
validation substitue à une abstraction, «la douleur », le décompte d'un com- 
portement où le ressenti que mesure l'EVA exprime la résultante de nombreux 
mécanismes qui participent à l'existence de la douleur, y compris le choix des 
mots qui la signalent. Le protocole avait, pour cela, pris la précaution de rédiger 
la question que tous les praticiens ont dû poser à leurs patients dans les mêmes 
termes. Dans le choix de la méthode qui exprime les résultats, l'idée abstraite 
d'une catégorie homogène, l'intensité de la douleur, masque l'hétérogénéité des 
vécus individuels. La méthode statistique qualitative est ici plus proche de la 
réalité clinique du comportement des patients que ne le serait la comparaison 
des moyennes, objet habituel du calcul [17]. 

Choisir la méthode de traitement des données en fonction de ces a priori 
peut paraître incongru. Elle s'accorde pourtant au mode de recherche clinique 
habituel de la posturologie [18]. Elle ne cherche pas à attribuer une valeur de 
cause à un facteur parmi ceux d'une maladie mais à préciser sa place dans un 
ensemble de régulations, dans un système, ce qui permet de modifier ses effets 
en anticipant les conséquences de cette manipulation [19, 20]. 
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TABLEAU 5.1. Nombre de sujets ayant estimé ne pas souffrir ou ayant dit souffrir 
(intensité de 1 à 10 sur l'EVA) de la douleur entraînée par leur atteinte podale 
avant et après les soins de pédicurie. Alors que 23 % (40 sur 171) disent ne pas 
souffrir avant les soins, ils sont 65 % (112 sur 171) après soins. 














Douloureux (EVA T 0) Ensemble de la population 
EVA 1-4,4 | 5,0-7,9 | 8-10 | total | 0 1-10 total 
Avant soins | 65 53 13 131 40 131 171 
Après soins | 53 6 0 59 112 59 171 
































TABLEAU 5.2. Nombre de sujets ayant estimé un niveau de douleur sur l'échelle 
analogique visuelle (EVA de 1 à 10) avant (au total, 131 patients) et après 

(59 patients) les soins de pédicurie. Au-delà de la population de douleur faible 
(EVA 1), les deux pics d'intensité, EVA 3 et 7 avant soins ont disparu au profit 
d'une distribution dont le seul pic est à EVA 2. 


EVA | 0,1- 1- 2,0- | 3,0- | 4,0- | 5,0- | 6,0- | 7,0- | 8,0- | 9,0- 
0,9 1,9 29 352 4,9 52) 6,9 72°) 8,9 10 








Avant | 16 12 11 16 10 16 17 20 8 S 





Après | 10 9 17 9 8 3 2, 1 0 0 









































Les feuilles de recueil des données ont permis de préciser la localisation et la 
nature des lésions traitées, indépendantes de l'âge du sujet : 920 au total, en nombre 
variable d'un sujet à l'autre (Brun-Engler). Mais le protocole, n'a pas été construit 
pour répondre à la question de la dépendance de la douleur à la localisation, 
au type ou à la nature de ces lésions; il ne peut qu'évoquer un rapport possible. 

L'évolution de l'épreuve posturodynamique, en revanche, témoigne sans 
ambiguïté que les soins modifient le comportement de l'ensemble ostéo- 
musculaire sus-jacent, l'axe vertébral [16]. Elle conforte l'idée que les soins 
soulagent la posture avec la douleur. Les différences de réponse observées entre 
pieds chaussés et pieds nus incitent à penser qu'un protocole spécifique pour- 
rait aussi tester le rapport de «cette douleur» au chaussage. Quant aux rap- 
ports entre douleur de pied et douleur de dos, l'interrogation reste en suspens : 
ce «j'ai mal» concerne-t-il seulement la zone des lésions dont s'occupent les 
soins ou, aussi, «le dos » qui en subit les conséquences ? 


Porter une orthèse diminue les douleurs 
de lombalgiques chroniques 


La recherche clinique de Ehring et Kurzawa [17] permet d'assurer que, dans 
la logique qui préside au traitement par orthèses [21, 22], cette épreuve postu- 
rodynamique permet de déterminer celle qui soulagera à terme des lombalgies 
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chroniques. Huit semaines après le choix de cette orthèse en fonction de la réponse 
immédiate observée sur ce critère, la douleur de lombalgiques chroniques est signi- 
ficativement diminuée (p <0,001). Dans des conditions de recrutement compa- 
rables, une séance de soins de pédicurie (dont le travail précédent montre qu'elle 
les améliore) ne modifie ni la douleur mesurée à l'EVA, ni la perception de son 
retentissement sur le comportement quotidien (échelle EIFFEL). Or, cette échelle 
est, elle aussi, significativement améliorée chez le lombalgiques (p <0,001). 

Le protocole de cette recherche permet d'approcher plus objectivement l'ambiguïté 
du mot «douleur», ici «lombalgie», dans la symptomatologie du défaut d'aplomb. 
Les critères d'inclusion du protocole demandaient que les patients soient des lom- 
balgiques chroniques au sens où l'entend la définition actuelle de la Société française 
de rhumatologie; les données d'anamnèse ont été complétées par les cotations de 
l'EVA et de l'échelle EIFFEL. À l'inclusion, il n'existe effectivement pas, pour les deux 
populations, de différence significative entre les moyennes (+ SD) de ces deux critères. 
Cependant, cette similitude est suspecte si l'on revient à la réalité de leur recrutement. 
Les lombalgiques sont venus dans ces deux cabinets de podologues parce qu'ils 
en attendaient un soulagement de leurs maux, les patients venus pour pédicurie pour 
cette seule raison. Cette intuition d'une différence méconnue, qu'on taxerait 
volontiers de « psychologique », trouve cependant une traduction chiffrée. 


Critère EVA 


À l'admission (TO), les valeurs moyennes de l'EVA sont comparables chez les 
patients des soins de pédicurie («témoins »!) et chez les lombalgiques. Mais la 
répartition du nombre de sujets qui perçoivent une douleur d'intensité forte 
ou faible de part et d'autre de la valeur médiane (5) de l'EVA est significative- 
ment différente (tableau 5.3). La valeur du questionnaire EIFFEL des sujets à 
EVA inférieure ou supérieure à 5 diffère aussi chez les lombalgiques (où elle est 
comparable) et les «témoins » où elle significativement différente (tableau 5.3). 


Critère EIFFEL 


Les valeurs moyennes des réponses positives des «témoins » sont équivalentes 
à TO et T1; 12 de ces 27 valeurs restent identiques, 11 ne diffèrent que d'une 
unité, en plus ou en moins, 4 seulement manifestent un plus grand écart. La pré- 
cision de ce score, estimée sur la comparaison des chiffres individuels de TO et 
de T1, est de l'ordre d'une unité. La répartition des réponses des lombalgiques 
est nettement différente : entre TO et T1, 4 seulement sont identiques et 6 ne 
s'en écartent que d'une unité, mais 18 des 20 autres diminuent et souvent beau- 
coup (2 augmentent de 3 et 4 unités). 

Le questionnaire comporte 24 items. Le nombre des réponses positives partage 
à peu près la population en deux sous-groupes comparables lorsque la coupure se 





1 Par commodité d'écriture, ils restent qualifiés dans la suite du texte de «témoins», ce qui 
n'implique aucune adhésion à ce statut implicite. 
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TABLEAU 5.3. Nombre (et pourcentage) de sujets des deux groupes estimant 

sur l'EVA, sa douleur inférieure ou supérieure à 5, valeur médiane. Il existe une 
différence significative entre les deux groupes au test du 4? pour cette répartition 
inverse des pourcentages, mais non pour la valeur moyenne de l'EVA de chacun de 
ces sous-groupes. Il existe une différence significative entre les valeurs de EIFFEL 
pour des EVA < et >5 chez les «témoins » et non chez les lombalgiques. 





















































Soins de pédicurie Lombalgiques A 
EVA <S 17 (63 %) 10 (34 %) bp <0,001 
EVA >5 10 (37 %) 20 (66 %) 
Total, n = 27 30 

Valeur moyenne EVA Student 
EVA <5 4,00 + 1,04 3,88 + 1,18 NS 
EVA >5 6,77 +0,67 6,77 +1,07 NS 
Student NS NS 
Valeur moyenne EIFFEL 

EVA <5 5,76 +2,22 7,8 +4,61 NS 
EVA >S 9,30 + 3,56 9,05 + 5,25 NS 
Student p <0,005 NS 





situe à 8 (tableau 5.4), «témoins » et lombalgiques y sont en nombre comparable. 
Mais les valeurs de l'EVA sont significativement plus hautes lorsque les valeurs 
EIFFEL sont hautes chez les «témoins», ce qui n'est pas le cas des lombalgiques; 
la différence entre «témoins» et lombalgiques est significative pour les EIFFEL 
bas et non pour les EIFFEL supérieurs à 8 (tableau 5.4). Cette répartition traduit 
sous une autre forme celle déjà observée avec les deux sous-groupes d'EVA. 


Épreuve posturodynamique (EPD) 


La répartition des réponses toniques anormales y est repérée par une grille sché- 
matisant l'organisation de l'axe vertébral. Elle est définie, à l'étage dorsal, comme 
dysfonction systématisée généralisé (3 croix à droite et à gauche), systématisée 
latéralisée (3 croix d'un côté, 0, 1 ou 2 de l'autre) [23-25], localisée (moins de 
3 croix d'un côté à répartition indifférente) ; à l'étage podo-pelvien comme, soit 
non physiologique à droite, à gauche ou bilatérale, soit physiologique. 

À l'étage dorsal, dont l'examen est considéré comme reproductible d'un pra- 
ticien à l'autre [16, 24, 25], le nombre des dysfonctions systématisées est, mal- 
gré le faible effectif observé chez les « témoins », significativement différent chez 
les «témoins » et les lombalgiques (p <0,03); cette différence dépend d'une pré- 
dominance de dysfonctions systématisées latéralisées chez les «témoins », venus 
pour des soins de pédicurie (tableau 5.5). 
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TABLEAU 5.4. Valeur moyenne du questionnaire EIFFEL évaluant la gêne appor- 
tée par leur lombalgie chronique à leur vie quotidienne, cotée de 0 à 24, chez 

les «témoins » et les lombalgiques à l'inclusion dans le protocole. Les valeurs 
des réponses inférieures ou supérieures à 8, les partage en deux sous-groupes 
comparables. Il existe une différence significative entre les valeurs moyennes de 
l'EVA, inférieures chez les « témoins » à celles des lombalgiques lorsque EIFFEL 
est inférieur à 8 et inférieures à celles des EIFFELSs hauts (p <0,02), alors que les 
lombalgiques n'apprécient pas leurs douleurs différemment que leur EIFFEL soit 



































< ou >8. 
Soins de pédicurie Lombalgiques Student 

n=27 n = 30 

Valeur moyenne EIFFEL 
EIFFEL <8 5,17 + 1,54 (n = 18) 5,63 + 1,95 (n = 19) NS 
EIFFEL > 8 12,00 + 2,87 (n = 9) 13,82 +4,35 (n=11) | NS 
Student NS NS 

Valeur moyenne EVA 
EIFFEL <8 4,41 + 1,44 6,27 +1,81 p <0,01 
EIFFEL > 8 6,24 +1,35 6,35 +1,75 NS 
Student p <0,02 NS 

















TABLEAU 5.5. Nombre (et proportion) des dysfonctions observées chez les sujets 
lombalgiques consultant pour des lombalgies ou pour des soins de pédicurie 
(«témoins »), le jour de la consultation et 8 semaines après port d'une orthèse 
plantaire adaptée pour les premiers, après ces soins pour les seconds. La différence 
de pourcentage des deux dysfonctions systématisées (généralisée et latéralisée) à 
l'inclusion est significative (p <0,03) au test du #2. 
































Dysfonction Soins de pédicurie (n = 27) Lombalgiques (n = 30) 
à l'inclusion à 8 semaines à l'inclusion à 8 semaines 

Systématisée 7 9 12 3 
généralisée 26 % 30 % 40 % 10 % 
Systématisée 15 6 15 10 
latéralisée 55 % 22% 50 % 33 % 
Localisée 5 12 3 13 

18,5 % 44 % 10% 43 % 
Podo- 27 27 30 26 
pelvienne 87 % 
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Les soins de pédicurie diminuent le nombre des sujets qui présentent une 
dysfonction systématisée latéralisée significativement plus qu'ils ne le font pour 
les dysfonctions systématisées généralisées (p <0,02) chez les lombalgiques. Les 
orthèses réduisent au quart de leur nombre les dysfonctions systématisées géné- 
ralisées alors qu'elles ne le font qu'au tiers pour les dysfonctions systématisées 
latéralisées ; l'effectif est malheureusement trop faible pour valider cette diffé- 
rence, mais elle paraît nette (tableau 5.6). 

À l'étage podo-pelvien, moins facilement reproductible d'un praticien à 
l'autre, il n'existe pas de différence entre les «témoins» et les lombalgiques à 
T0. Les orthèses normalisent plus de la moitié des réponses non physiologiques 
alors que les soins de pédicurie les laissent inchangées ; cette différence est signi- 
ficative au test du y? (p = 0,01). 

Ces différences significatives dans la structure des deux groupes de sujets, 
à l'inclusion dans le protocole et à 8 semaines, permettent d'affirmer qu'ils ne 
sont pas comparables, comme le laissaient supposer les différences de moti- 
vation qui avaient présidé au recrutement. Leur seul point commun était pro- 
bablement de répondre à la demande de cliniciennes appréciées. Le résultat 
essentiel reste que le port d'orthèses individualisées diminue significativement 
les douleurs des lombalgiques et améliore significativement le vécu quotidien 
dont témoigne le questionnaire EIFFEL. 


Marcher sur de la mousse révele une douleur 
méconnue 


Les manifestations de ce que Lepork et Villeneuve [26] ont appelé épine irri- 
tative d'appui plantaire (EIAP) ne peut être qualifiée ni de douleur aiguë ni de 
douleur chronique, pas même de douleur lorsqu'elle est, ce qui en général le cas, 
non perçue comme telle, et dite alors épine irritative d'appui plantaire incons- 
ciente (EIAPT) [27]. Elles sont définies par l'existence d'une différence des don- 
nées de l'épreuve posturodynamique sur sol dur et sur mousse, objectivée en 
stabilométrie par le quotient plantaire de Dujols [28] et confirmée cliniquement 
par la palpation de la sole plantaire. 

L'élégant protocole de Flottes de Pouzols et Brun-Engler [29] en objective bien 
les conséquences : les sujets repérés porteurs d'EIPA sont invités à marcher trois 
pas sur une piste noire, les pieds enduits de talc de sorte que leurs traces y soient 
marquées. À leur insu, cette piste est posée soit directement sur le sol, soit sur une 
fine couche de mousse invisible pour eux. L'angle que forme les deux pieds est sur 
sol dur significativement plus ouvert que chez les témoins : il se referme et ne dif- 
fère plus de celui des témoins lorsque la piste est posée sur mousse (tableau 5.6). 

La marche révèle (ce que confirmera ensuite son enregistrement) [30] ce que 
l'examen statique mettait en évidence : le sujet évite un appui que la mousse soulage 
(et mieux encore une décharge cutanée [29]) parce que, sans qu'il en ait conscience, 
son organisme la gère comme le ferait une douleur si elle arrivait à sa conscience. 

Nombre d'EIAPI se situent sur le sésamoïde externe, zone d'appui de la 
fin du pas, comme le révèle la palpation. Orengo [31] a comparé 37 syndromes 
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TABLEAU 5.6. Différence des angles de Fick (angle de marche) en degrés, sur sol dur 
et sur mousse de témoins et de sujets porteurs d'épine irritative d'appui plantaire 
(EIAP ; n = nombre de sujets). En utilisant les valeurs entières de ces angles, ce qui 
permet la comparaison entre ces deux groupes de sujets par un test du y?, la diffé- 
rence entre eux est significative sur sol dur (p <0,005) et ne l'est pas sur mousse. 


























Sol dur Mousse Student 
Témoins (n = 6) 20,3 + 4,7 DASES,3 NS 
EIAP (n = 14) PRET 19,1 + 6,8 p <0,0002 








TABLEAU 5.7. Localisation des douleurs retrouvées à la palpation lorsque le sujet 
consulte pour une douleur du genou (selon Orengo [31]). 


























Douleur Du bord Du sésamoïde Aggravée par 
de la rotule externe tension du jambier 
antérieur 
Syndrome fémoro- 37 37 37 
patellaire (n = 37) bilatérale bilatérale bilatérale 
Traumatismes 0 4 bilatérale* 0 
du genou (n = 20) 





* Les douleurs des traumatisés du genou sont moins intenses que celles du syndrome fémoro- 
patellaire. 


fémoro-patellaire (SFP) à 37 traumatismes du genou. La douleur évoquée par la pal- 
pation du sésamoïde est inconnue du patient; celle réveillée par la palpation de l'aile- 
ron rotulien évoque les douleurs spontanées du SFP (tableau 5.7). Une revue récente 
permet de supposer que le SFP représente une forme locale de défaut d'aplomb [32] ; 
Villeneuve [21] rappelle que de nombreuses rachialgies s'accompagnent d'EIAPI. 

Le comportement consécutif à l'existence de cette zone réactive s'exprime 
ainsi soit sous le masque d'un comportement qui ne dit pas son origine, soit par 
une douleur à distance. Peut-on la qualifier de douleur inconsciente, oxymore 
commode mais discutable à bien des titres ? Peut-on le classer comme une mani- 
festation des nocicepteurs de la sole plantaire ou comme la réponse fonction- 
nelle de mécanorécepteurs trop stimulés [27]? 


Discussion 


L'interprétation de ces données d'observation semble mériter quelques 
commentaires. 


De la validité de l'observation clinique 


Les expérimentations cliniques ont gagné en rigueur et en qualité lorsque 
leurs responsables ont adhéré à un certain nombre de règles simples qui leur 
confèrent vis-à-vis de la communauté scientifique leur crédibilité. Mais le jeu 
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d'un conformisme appris dès le début des études et de la pression qu'exercent 
les comités de lecture des revues établies aboutit quelquefois à un formalisme 
où le mode de présentation des résultats pèse plus lourd que l'originalité de la 
démarche et les conditions effectives de sa démonstration. Réciproquement, la 
lecture de certaines publications peut faire illusion (faire sérieux) si certains élé- 
ments d'un protocole sont absents ou masqués, certaines formes d'expression 
des résultats inadaptées. 

L'angle de marche du protocole des EIAPT apporte un argument indiscutable à 
la valeur de son dépistage : mesure, il dépend moins de l'observateur que la plupart 
des appréciations du tonus qui dépendent de l'expérience du clinicien. On peut 
cependant regretter le choix, compréhensible, de cet angle. Si la piste avait com- 
porté une ligne médiane, il aurait été possible de mesurer l'angle entre elle et cha- 
cun des pieds. Cette mesure apportait alors deux informations supplémentaires : 
elle permettait d'établir des valeurs de référence chez les témoins et d'élargir ainsi 
sa valeur clinique; elle aurait repéré lequel des deux pieds augmente son angle 
et aurait permis d'étudier le rapport entre son ouverture et la latéralité. Il aurait 
cependant fallu prendre la précaution de ne tracer cette ligne qu'après le passage 
du sujet pour éviter le risque qu'elle constitue un guide qui fausse le résultat, encore 
que le bord de la piste a peut-être déjà joué ce rôle. Tel quel, ce protocole introduit 
une mesure possible de l'influence de l'aplomb sur la marche; il mériterait d'être 
repris et développé : sans concurrencer le locomètre, instrument essentiel de l'étude 
de la marche [33], il apporte un outil simple, économique et indépendant de l'ob- 
servateur. Les pistes de marche informatisées devraient en bénéficier. 

Les exigences que manifestent les autorités sanitaires, comme celles que 
prônent les tenants universitaires d'une médecine fondée sur des preuves (evi- 
dence based medicine) encouragent, souvent à leur insu et à leur détriment, les 
cliniciens à reproduire sans les critiquer des modèles d'expérimentation inadap- 
tés à leur objet. Les études cliniques dont relève l'aplomb et ses manques n'ont, 
sauf exception, aucune possibilité de mettre en évidence un enchaînement de 
facteurs explicatifs comme peut le faire un protocole de laboratoire qui fixe une 
majorité des conditions aléatoires. Et ces recherches n'ont pas accès au recrute- 
ment et aux moyens que nécessite une étude épidémiologique capable de gérer 
un nombre important de facteurs plus ou moins dépendants les uns des autres. 

Claude Bernard soulignait que la médecine expérimentale commence par 
l'observation «préméditée» des phénomènes, selon sa savoureuse expres- 
sion [34], et que toute hypothèse génératrice d'expérimentation rationnelle en 
dépend. Ce mode de recherche reste un modèle de valeur. Sa « préméditation » 
commence par une définition précise de l'objet à observer et de ses limites. Elle 
suppose un recueil systématique et organisé de toute l'information nécessaire, 
recueil qui suppose un regard critique acéré à l'établissement des moyens et 
un suivi rigoureux qui en évite les dérives. L'étude multicentrique, en cumu- 
lant les observations avec ce type de moyens, a neutralisé les variations dépen- 
dantes des particularités des observateurs. La démonstration de l'efficacité des 
orthèses pour traiter les lombalgiques a limité sa crédibilité en ignorant les dif- 
férences entre ces patients et les témoins qui, a posteriori, se révèlent ne pas en 


52: Étudier la douleur 


être. Les exigences auxquelles répondent les protocoles d'observations prémé- 
ditées permettent d'acquérir des résultats avec une sécurité équivalente à celle 
de travaux hospitaliers ou universitaires, à condition de respecter la rigueur 
de méthodes éprouvées. Elles sont, dans ces conditions, beaucoup plus facile- 
ment remplies et bien mieux suivies par les cliniciens sur le terrain que par des 
experts de protocoles qui n'en ont pas l'expérience : «le Diable est dans les 
détails », comme chacun l'a entendu dire. Encore faut-il que l'interprétation des 
observations engrangées ne se suffise pas de calculs appliqués systématique- 
ment sans tenir compte de la structure du protocole. 

Les techniques du traitement de l'information ont atteint une qualité telle 
que les utilisateurs y trouvent des facilités génératrices de justifications abusives. 
Revenir à la réalité du terrain duquel est issue cette information et critiquer sans 
ménagement les dérives des modèles qui la sous-tendent reste un recours néces- 
saire. Les trois protocoles ici détaillés en proposent un exemple concret en illus- 
trant l'ambiguïté de l'idée abstraite et de sa traduction langagière : la douleur. 
«Le mot chien ne mord pas; le chien ne peut nicher dans un dictionnaire» [35]. 


Dysfonction, comportement, maladie 


L'épine irritative d'appui plantaire se manifeste parfois par une douleur, aiguë, 
suffisante pour alerter celui qui en «souffre » ; mais pas nécessairement. Douleur 
«inconsciente », elle modifie l'image de soi, celle que l'on présente aux autres 
comme celle que l'on perçoit de soi-même, l'attitude [20], comme le fait celle de 
la lombalgie ou la lésion douloureuse du pied. Et ce rapport au comportement 
d'une douleur, ressentie, méconnue ou occultée, ne concerne pas seulement le 
rapport du tonus à la posture et de la posture à l'attitude. Chaque protocole, 
le sachant ou non, participe à sa manière aux réflexions que des philosophes 
mènent depuis les années 1930 [36-39]. Elles examinent le rapport de la dys- 
fonction à la lésion, de sa gestion à son traitement [40], aspects actuels du rap- 
port de la santé à la maladie, « du normal au pathologique » pour reprendre 
l'expression de Canguilhem qui en a été l'initiateur. 
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L'observation clinique systématique de jeunes adultes 
permet d'observer qu'entre les données de la verticale 
de Barré et de l'épreuve posturodynamique existent des 
concordances qui permettent de proposer deux tableaux 
cliniques du système d'aplomb ; leur évolution et leur 
mode de traitement sont très différents. 


Préalable théorique à l'examen clinique 


Pour comprendre le raisonnement qui suit, il faut se remémorer le fonctionne- 
ment du système d'aplomb à la lumière des travaux de Roll [1] sur la notion 
de chaînes neuro-sensorielles. Comme le précise le schéma de la figure 6.1, 
le système d'aplomb est, comme tout système biologique, un système ouvert 
influencé par l'environnement [2]. 

Les informations concernant l'état de stabilité du système empruntent 
une autoroute à trois bandes, à savoir les chaînes neuro-sensorielles (couple 
peau-muscles, organisation selon la sensorialité) [3], la chaîne rachidienne des 
mécanorécepteurs de Wike types I et IT, bien étudiée par Huguenin [4] et la 
chaîne des gravicepteurs vasculaires (Mittelstaedt). À partir de ces entrées, il 
faut le rappeler, l'organisation de nombreux noyaux sur les voies empruntées 
par les informations neuro-sensorielles et mécano-réceptrices rachidiennes 
est somatotopique. Une fois intégrées dans les différents centres des noyaux 
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FiGuRE 6.1. Représentation du système postural d'aplomb, comme système ouvert. 
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FIGURE 6.2. Simplification d'approche clinique du système d'aplomb. 


sensitivo-sensoriels du thalamus, cérébelleux et corticaux, ces informations 
induisent des programmes de riposte (les sorties) tant au niveau moteur qu'au 
niveau végétatif : le système est ramené en stabilité en fonction de son écart [S]. 
Cette stratégie de redressement s'effectue de façon harmonieuse grâce à un sys- 
tème de rétrocontrôle basé sur la kinesthésie [6]. 

En simplifiant ces données, en vue de structurer l'examen clinique, on peut 
dire que le système d'aplomb se divise en trois parties : 1) la perception basée 
sur la proprioception consciente et la viscéroception vasculaire; 2) l'intégration 
centrale basée surtout sur le thalamus sensitivo-sensoriel, le cortex sensoriel et 
le cervelet; 3) la stabilisation contrôlée par la kinesthésie (fig. 6.2). D'où l'inté- 
rêt d'analyser les comportements d'information de ces trois entités. 


Examen clinique 


L'examen clinique que nous avons mis en place, structuré par cette approche 
théorique, comporte une série systématique de tests. 
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Outils d'observation 


L'examen morphostatique en position indifférente de pieds interroge aussi 
bien les entrées que les sorties [7]. L'idéal serait d'interroger le système les 
pieds joints (en fonction de l'hypothèse du pendule inversé) mais à la suite des 
expériences faites dans une consultation de médecine sportive, donc chez des 
patients assez actifs, il s'avère que cette position entraîne un léger inconfort et 
donc une petite hypertonie de défense. C'est pourquoi, nous avons opté pour 
un placement des pieds en position de Fick!, position dans laquelle il existe un 
certain confort mais qui laisse place à une interrogation sur le vecteur direction- 
nel du comportement primaire. 

L'examen sur podoscope, cible visuelle à 5 mètres (en référence au position- 
nement du test de Maddox), les bras pendants et les mains bien relâchées per- 
met, après plusieurs essais, l'examen des axes suivants : 

e la verticale de Barré; 

e la rotation des ceintures en relation avec l'appui plantaire; 

e la recherche d'un effet pusher (translation latérale de la tête et du 
scapulum). 


Résultat des observations 


À la suite de nombreuses analyses sur clichés photographiques de ces examens 
pratiqués pendant 3 ans, il est possible de retrouver une certaine systématisa- 
tion de leurs réponses, liée aux trois composantes de la régulation posturale : 
perception, intégration, stabilisation (tableau 6.1). 

Cette systématisation est parallèle à celle des réponses de l'épreuve posturo- 
dynamique [8-10]. Les troubles de la perception s'y traduisent en général par 
une dysfonction systématisée généralisée; ceux de la kinesthésie (la stabilisa- 
tion) par une dysfonction systématisée latéralisée; ceux d'intégration par une 
dysfonction localisée (tableau 6.2). 


TABLEAU 6.1. Composantes de la régulation posturale. 











des ceintures 
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Troubles de La perception La stabilisation L'intégration 
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de Barré 
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Non 
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1 Position de Fick : pieds en V, 30° d'angulation de chaque pied par rapport à la médiane; les talons 
étant séparés de 2 cm. 
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TABLEAU 6.2. Cotation de l'épreuve posturo-dynamique selon Villeneuve [8, 11] 
en fonction des trois composantes de la régulation posturale. 
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Ce parallélisme, simple observation clinique manifeste, appelle maintenant 
un protocole qui puisse mettre en évidence la corrélation probable qu'elle sup- 
pose. Son intérêt réside en ce qu'un tel examen, couplé aux autres tests, en 
distinguant ces trois entités cliniques, conditionne la stratégie thérapeutique 
propre à chacune d'elle. 


Confirmation d'une pratique de terrain 


La confrontation de cette hypothèse à la pratique clinique, et la stratégie adoptée 
qui en est la conséquence, est basée sur une approche anamnestique et clinique 
à la recherche de cette classification. Elle concerne une semaine de consulta- 
tions comportant 43 examens posturaux sur 81 consultations en pratique de 
médecine du sport de terrain. Tous ces patients, 26 hommes et 17 femmes, sont 
sportifs amateurs; leurs âges s'étagent entre 22 et 40 ans. Les caractères cli- 
niques classés selon l'hypothèse sont précisés par le tableau 6.3. 

Les stratégies de traitement, adoptées en fonction de cette classification sont 
résumées dans le tableau 6.4. La prise en charge secondaire du schéma postu- 
ral lorsqu'elle est nécessaire pour les douloureux chroniques et les troubles de 
perception comporte : 1) réflexes archaïques; 2) gymnastique hypopressive; 
3) techniques de Klapp; 4) technique de miroirs, 5) Biorescue®. 


Conclusion 


L'observation de regroupements des résultats de tests posturaux systématisés 
oriente vers une classification de trois tableaux cliniques basée sur les trois 
composantes de la régulation du système d'aplomb, à savoir la perception, l'in- 
tégration et la stabilisation. L'intérêt de cette classification, illustré par le suivi 
clinique de 43 patients vus en une semaine de consultation, est double : elle 
permet une stratégie thérapeutique structurée évitant des dérives intellectuelles ; 
elle est la base d'un langage commun entre les différentes disciplines collabo- 
rant dans le domaine de la posture (le réseau) pour lesquelles elle se révèle un 
bel outil de communication. 
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TABLEAU 6.3. Caractères cliniques des 43 patients observés en une semaine selon 
l'hypothèse de trois types de troubles posturaux (H = homme; F = femme). 
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TABLEAU 6.4. Stratégies thérapeutiques utilisées en fonction de la classification 
clinique des troubles observés. 











Centre Traitement Reprogrammation Rééducation 
de douleur des entrées sur plateforme kinésthésique 
de Framiral® segmentaire 

Reprise Si persistance Contrôle des entrées et | Rééducation terminée 
en charge de troubles traitement des entrées |sur plateforme 
secondaire d'intégration : prise déficientes Biorescue® 
du schéma en charge secondaire 
postural : [a] du schéma postural [a] 














[a] : 1) réflexes archaïques; 2) gymnastique hypopressive; 3) techniques de Klapp; 4) technique de 
miroirs ; 5) Biorescue®. 
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Comme toutes les douleurs de l'enfant, les rachial- 

gies, et plus généralement les douleurs ostéo-muscu- 
laires, méritent une approche attentive et compréhensive 
sans laquelle un certain nombre d'entre elles feront le 

lit de douleurs chroniques de l'adulte. Elles requièrent 
les compétences multiples d'un abord transdisciplinaire 
aussi bien pour éviter la méconnaissance d'une lésion 
que pour en chercher vainement une là où est en jeu 
l'interaction de facteurs biologiques, posturaux, affectifs, 
socio-culturels, éducatifs. 


La douleurs musculo-squelettiques et du dos de l'enfant avaient jusqu'à il y a 
20 ans la réputation d'être rares et le plus souvent le signe d'une maladie grave 
[1]. En fait, de plus en plus d'études montrent l'inverse : leur prévalence atteint 
des chiffres importants. 

Ces douleurs peuvent effectivement être symptomatiques d'une affection spéci- 
fique, fonctionnelle ou lésionnelle potentiellement grave. Mais il peut aussi s'agir 
de douleurs non spécifiques dont l'origine est plus complexe et qui ont été long- 
temps, et à tort, considérées comme «imaginaires » ou « dans la tête de l'enfant». 
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Les douleurs spécifiques ont une topographie qui obéit à une logique ana- 
tomique ou fonctionnelle. Elles sont d'horaire mécanique ou inflammatoire en 
fonction de la cause. La démarche diagnostique doit être complète, précise, multi- 
disciplinaire pour aboutir au diagnostic, lésionnel ou fonctionnel, et au traite- 
ment adapté. Ce traitement, qu'il soit médicamenteux, de thérapie manuelle, 
posturo-podal, de rééducation ou chirurgical agit sur la douleur. Les douleurs 
lésionnelles trouvent leur origine dans la pathologie orthopédique, rhumato- 
logique, neurologique ou hématologique de l'enfant. Moins connu chez eux sont 
les douleurs d'origine fonctionnelle telles que le syndrome myofascial, le déran- 
gement intervertébral, les douleurs d'origine posturale. 

Les douleurs non spécifiques, encore trop méconnues chez l'enfant, sont pour- 
tant très fréquentes. Les dépister et les prendre au sérieux évitera peut-être à cet 
enfant de devenir un adulte douloureux chronique. Ces douleurs sont souvent 
bilatérales, diffuses, chroniques, constantes ou récurrentes, et elles répondent mal 
aux traitements antalgiques habituels. On ne peut approcher leur pathogénie que 
dans la complexité, incluant des facteurs biopsychosociaux, culturels, éducatifs, 
interagissant avec le processus général d'apprentissage. Cette complexité implique 
de les aborder dans un esprit transdisciplinaire et d'envisager une prise en charge 
thérapeutique globale qui fait une large part aux approches non médicamenteuses. 

Cette opposition entre douleur spécifique et non spécifique est utile, mais la 
pratique clinique quotidienne montre que les facteurs qui modulent l'expres- 
sion d'une douleur quelle qu'elle soit, et qui peuvent la faire perdurer ou récidi- 
ver, sont de même nature que ceux à l'origine des douleurs non spécifiques. La 
complexité, l'esprit transdisciplinaire et l'intérêt d'un abord global de la per- 
sonne ne sont donc pas réservés aux douleurs non spécifiques. 

L CI L4 = CI 

Epidémiologie 

L'incidence des douleurs de dos chez l'enfant est difficile à cerner précisément 
mais se situe autour de 20 %, comme l'ont trouvé Mattila et al. [2] en sui- 
vant une cohorte de 57408 adolescents sur une période de 11 ans. L'histoire 
naturelle des douleurs non spécifiques du dos a été étudiée par Mirovsky et al. 
[3] dans une étude prospective qui a suivi 59 enfants jusqu'à leur maturité 
osseuse. Une cause identifiable de la douleur avait été éliminée pour chacun 
d'eux par des investigations poussées. À maturité osseuse, 62 % d'entre eux 
avaient encore mal, dont 90 % si la douleur était dorsale et 55 % pour les dou- 
leurs lombaires. Parallèlement, Harreby et al. [4] ont montré dans une étude de 
cohorte prospective sur 25 ans que 84 % des adolescents lombalgiques l'étaient 
encore 25 ans plus tard avec une diminution de leur capacité de travail. Sur 
l'ensemble de ces adolescents, 30 % présentaient des signes radiographiques 
anormaux (surtout de type Scheuermann), sans que ces signes soient corrélés ni 
aux douleurs à l'adolescence ni aux lombalgies de l'âge adulte. 

Les douleurs du dos ont donc tendance à persister à l'âge adulte et les auteurs 
insistent sur la nécessité de prendre au sérieux ces rachialgies de l'enfant au vu 
de leurs répercussions personnelles et socio-économiques chez l'adulte. 
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Démarche clinique 


Un de ses premiers objectifs est de différencier une douleur spécifique d'une 
douleur non spécifique en ayant à l'esprit que la première peut être révélatrice 
d'une affection grave. L'interrogatoire et l'examen clinique doivent donc être 
précis, rigoureux et complets; vu la fréquence des causes fonctionnelles, ils ont 
intérêt à s'inscrire dans une démarche interdisciplinaire et d'associer la vision 
de divers points de vue, médical, ostéopathique, postural.… 


Rôle de l'écoute 


Prendre le temps d'écouter l'enfant parler non seulement de son symptôme mais 
aussi de sa vie est d'une importance centrale, car la douleur est un symptôme qui 
est là pour être dit. Cette plainte doit être entendue et replacée dans le contexte 
et dans le processus de développement de l'enfant (structuration, maturation, 
identification) et de ses relations avec l'entourage. L'écoute est surtout une qua- 
lité de présence qui crée un espace dans lequel l'enfant se sent en confiance. 


Examens complémentaires [5] 


Les radiographies centrées sur la zone douloureuse, de face, de profil et éventuel- 
lement de trois-quarts pour la charnière lombo-sacrée, sont indiquées dès qu'il 
existe des signes physiques mineurs (par exemple asymétrie rachidienne, brièveté 
des ischio-jambiers) sans signes généraux ou que la symptomatologie persiste 
depuis plusieurs semaines. S'il existe des signes généraux, le bilan doit compor- 
ter, en plus des radiographies, des examens biologiques (numération formule 
sanguine, CRP, VS) et une scintigraphie osseuse au technétium 99m qui permet 
d'obtenir des images du corps entier en mettant en évidence les zones atteintes 
d'infection, de tumeur ou de lésion inflammatoire. En cas de signes physiques 
majeurs, de déficit neurologique ou d'une anamnèse confuse évoluant depuis 
plusieurs semaines, ce bilan sera complété par une IRM et/ou une TDM. 

Une suspicion de maladie rhumatismale appelle un dosage des facteurs anti- 
nucléaires, des facteurs rhumatoïdes et un examen ophtalmologique à la lampe 
à fente à la recherche d'une uvéite antérieure. 

Scanner et IRM ne se justifient pas en l'absence de signes cliniques ou radio- 
logiques nets [3]. 


Douleurs musculo-squelettiques spécifiques 


L'origine d'une douleur vertébrale est variée : elle peut être mécanique, inflam- 
matoire, tumorale, neurologique, hématologique ou musculaire. Les étiologies 
les plus fréquentes des rachialgies organiques sont la cyphose de Scheuerman 
(dystrophie rachidienne de croissance) et le spondylolysthésis. 

En dehors des pathologies classiques d'orthopédie ou de rhumatologie, il 
existe chez l'enfant, autant que chez l'adulte, tout un ensemble de troubles 
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fonctionnels d'origine mécanique, posturale ou microtraumatique qui entraîne 
des douleurs musculo-squelettiques parfois chroniques. Selon que le clinicien 
considère trouver l'origine ces douleurs dans les muscles ou dans une dysfonc- 
tion du segment mobile rachidien, on parle de douleurs myofasciales ou de 
douleurs musculo-squelettiques d'origine vertébrale. 


Syndrome myofascial 


Travell et Simons, qui l'ont décrit [6], ont élaboré depuis les années cinquante 
un système d'interprétation des douleurs mécaniques de l'appareil locomo- 
teur. Ils considèrent que la plupart de ces douleurs sont musculaires ou aponé- 
vrotiques et trouvent leur origine dans ce qu'ils appellent des points gâchettes 
(trigger-points), point exquis douloureux situé au sein d'un cordon myalgique 
palpable dans le muscle. La pression maintenue sur ce point reproduit l'irra- 
diation à distance dont se plaint le patient. Travell et Simons donnent une car- 
tographie très précise de ces projections pour la quasi-totalité des muscles de 
l'organisme. L'origine de ces points est une surcharge de travail musculaire 
d'importance variable pouvant aller d'un événement violent, tel qu'un acci- 
dent de la voie publique, à une situation banale telle qu'une mauvaise posture 
chronique. 

De façon très proche et complémentaire, Robert puis Jean-Yves Maigne 
ont décrit le syndrome cellulo-téno-périosto-myalgique (par abréviation syn- 
drome cellulo-myalgique) lié à une dysfonction d'un segment mobile rachi- 
dien (dérangement intervertébral mineur). Cette dysfonction entraîne une 
cellulalgie dans le dermatome correspondant, ainsi que des cordons myal- 
giques et des douleurs périostées dans le myotome et le sclérotome du méta- 
mère correspondant. 


Douleurs musculo-squelettiques non spécifiques 


Elles restent encore trop souvent méconnues de la plupart des médecins. Il s'agit 
de douleurs musculo-squelettiques ou de rachialgies pour lesquelles on ne trouve 
aucune anomalie organique ou fonctionnelle et tous les examens paracliniques 
sont normaux. Elles sont souvent prises en charge à un stade chronique. Un cer- 
tain nombre de facteurs, intrinsèques et extrinsèques, ont été montrés comme 
étant significativement associés aux douleurs chroniques de l'enfant. 


Facteurs intrinsèques 


Un seuil de douleur bas [7]; un mauvais contrôle de la douleur et de mau- 
vaises stratégies pour y faire face (coping), en particulier les conduites d'évite- 
ment [8]; des inquiétudes infondées quant aux performances scolaires [9]; une 
hypervigilance envers la douleur qui est dramatisée [10]; des tempéraments dif- 
ficiles (hyperactivité, anxiété, faible sociabilité) [11]. 
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Facteurs extrinsèques 


Des expériences douloureuses antérieures, en particulier dans la première 
enfance [12]; des agressions physiques ou sexuelles [13]; un modèle parental 
déficient vis-à-vis des douleurs [14]; des troubles du sommeil. 

Dans la littérature, ces douleurs non spécifiques (ou idiopathiques) sont par- 
fois nommées douleurs « psychogéniques » ou «hystériques ». Ces appellations 
doivent être abandonnées car elles laissent supposer que la douleur est ima- 
ginaire ou «dans la tête» de l'enfant. Ces termes suggèrent une approche des 
douleurs chronique par un modèle dualiste (corps/esprit), alors qu'il est plus 
pertinent de proposer une approche globale de la personne. Le modèle bio- 
psycho-social, qui prend en compte les aspects biologiques, psychologiques et 
socio-culturels, tous importants dans le domaine complexe des douleurs chro- 
niques [15] va dans cette direction. On peut y inclure des facteurs psycho- 
affectifs, systémiques et transgénérationnels, d'où l'importance d'une approche 
transdisciplinaire. 


Prise en charge thérapeutique des douleurs 
non spécifiques 


L'approche thérapeutique doit être pluridisciplinaire et appréhender l'enfant 
dans sa globalité. En général, l'enfant et sa famille ne voient ou n'acceptent 
pas la dimension psychoaffective d'une symptomatologie qui fait souffrir 
«dans le corps». Celui-ci ne doit donc pas être abordé uniquement sous 
l'angle médical habituel du «corps-objet à réparer », mais aussi comme étant 
l'expression de la personne toute entière et de son histoire, consciente et 
inconsciente, en tant que Sujet. Il s'agit avant tout d'aider l'enfant à dévelop- 
per des voies de contrôle et d'autogestion de la douleur, ainsi que de favori- 
ser un travail sur le symptôme pris comme une partie de soi qui cherche à se 
faire entendre. 

La prise en charge associe des traitements médicamenteux (antalgiques 
de paliers 1 et 2, psychotropes, injection d'anesthésique local), mais fait sur- 
tout une large part aux approches non médicamenteuses par exemple phy- 
sique (TENS, kinésithérapie, ostéopathie, acupuncture, podo-posturale, etc.) et 
cognitivo-comportementale (relaxation, hypnose). Les psychothérapies sont à 
proposer au cas par cas, si l'enfant est volontaire. Les autres approches « corps- 
esprit», telles que le yoga, la méditation ou le tai-chi peuvent également être 
associées [16]. 


Conclusion 


Les douleurs musculo-squelettiques de l'enfant et de l'adolescent sont fré- 
quentes et méritent toute l'attention des acteurs de santé afin d'être prises en 
charge le plus tôt possible. Cette prise en charge doit être globale, holistique 
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selon un modèle bio-psycho-social prenant en compte de façon concomitante 
les aspects «biologiques», c'est-à-dire physiques, psychologiques et socio- 
culturels de l'enfant, mais aussi de son environnement familial. Les douleurs 
chroniques non spécifiques devraient relever d'une prise en charge auprès 
d'une unité spécialisée dans l'évaluation et le traitement de la douleur chro- 
nique de l'enfant. Elle fera de son mieux pour éviter à l'enfant de devenir un 
adulte douloureux chronique. 
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Syndromes douloureux 
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en consultation de la douleur : 
place des troubles de la posture 
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Les patients adressés aux structures de prise ne charge 

des douleurs chroniques avec un diagnostic de syndrome 
fibromyalgique sont de plus en plus nombreux. Un certain 
nombre d'entre eux présente un syndrome de déficience 
posturale (SDP). Le dépistage systématique d'un éventuel 
SDP conduit à proposer une interprétation des intrications 
entre deux ensembles symptomatiques proches. 


Sion l'association internationale pour l'étude de la douleur [1, 2], la douleur 
est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable liée à une lésion tis- 
sulaire existante ou potentielle ou décrite en termes d'une telle lésion. 

Il n'existe pas une douleur mais des douleurs dont chacun aura un ressenti 
et une interprétation différente selon son vécu actuel, son histoire, douloureuse 
ou non, et les circonstances dans lesquelles cette douleur arrive. 

La douleur aiguë est secondaire, dans la grande majorité des cas, à l'activation du 
système de transmission du message douloureux. Bergson [3] la définissait comme la 
sentinelle rapprochée qui protège notre corps. Elle est provoquée par des agressions 
telles que la coupure, la brûlure, la piqûre, le pincement… Elle est récente, transitoire 
et disparaît rapidement. Elle est ressentie comme intense. Elle persiste jusqu'à la fin 
du processus de cicatrisation. Un traitement étiologique la fait général disparaître. 
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Cette sensation douloureuse est un signal d'alarme; elle participe au diagnos- 
tic, témoigne de la présence d'une lésion; c'est elle qui amène le patient à consulter. 

La douleur chronique est une douleur persistante. On admet de façon arbitraire 
qu'une douleur devient chronique lorsqu'elle dure au-delà de 3 mois [4]. Cette dou- 
leur n'a plus valeur de signal d'alarme, elle n'a plus d'objectif biologique propre. 
Elle mobilise la totalité des structures nerveuses et va devenir la préoccupation 
majeure du patient. Elle conditionne la vie de l'individu, entraînant des troubles 
de l'appétit, une perte de sommeil, envahissant son univers affectif, retentissant sur 
son vécu quotidien avec des répercussions sociales, professionnelles et familiales. 
Elle est devenue syndrome douloureux chronique, véritable douleur maladie [5]. 

La douleur chronique agit directement sur celui qui en souffre (d'emblée et/ 
ou secondairement), mais aussi sur son entourage familial et social, y compris 
de travail (environnement et conditions). Tous ces éléments doivent être pris en 
compte au moment de la prise en charge [6]. 

En 1999, un groupe de travail proposait, pour l'ANAES, une définition «com- 
binée » de la douleur chronique très proche de celle de l'AETMIS : « Expérience 
sensorielle et émotionnelle désagréable, liée à une lésion tissulaire existante ou 
potentielle, ou décrite en termes évoquant une telle lésion, évoluant depuis plus 
de 3 à 6 mois et/ou susceptible d'affecter de façon péjorative le comportement 
ou le bien-être du patient, attribuable à toute cause non maligne» (Direction 
générale de la Santé 1998 ; ministère de la Santé et des Solidarités, 2006) [7]. 


Consultations de la douleur chronique 


Les patients douloureux chroniques sont adressés pour une prise en charge pluri- 
disciplinaire, à l'une des structures particulières qui leur sont dévolues. Ces 
structures sont classées en trois groupes (consultations, unités et centres, plu- 
ridisciplinaires) selon les agréments donnés par les agences régionales d'hospi- 
talisation [8]. 

e Les consultations pluridisciplinaires sont implantées au sein des établis- 
sements de santé, publics ou privés. Ces structures de base permettent une 
approche globale : prévention, soin, réinsertion, prise en compte du contexte 
familial, social et professionnel du patient. 

+ Les unités pluridisciplinaires comportent, en plus des éléments nécessaires à la 
consultation, des lits de jour ou d'hospitalisation ainsi que l'accès au plateau tech- 
nique hospitalier lorsque la mise en route de thérapeutiques spécifiques le nécessite. 
e Les centres pluridisciplinaires ajoutent aux fonctions précédentes, dans cer- 
tains centres hospitalo-universitaires, celles d'enseignement et de recherche por- 
tant sur des thématiques «douleur». 

Il existe en France plus de 250 structures de prise en charge de la dou- 
leur chronique. Le ministère de la Santé et la Société Française d'Étude et de 
Traitement de la Douleur ont recensé ces structures en 2004 et 2006 [9, 10] : 
70 % des structures ont répondu à cette enquête (tableau 8.1). 

Ces structures qui proposent une prise en charge pluridisciplinaire sont com- 
posées au minimum de cinq participants spécialisés (fig. 8.1). 
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TABLEAU 8.1. Structures « douleur » recensées et non recensées par les ARH 
d'après l'annuaire de la SFETD (2006). 

















Centres Unités Consultations Réseaux 
Recensés 28 50 118 4 
93 % 72,5 % 66% 
Non recensés |19 19 60 
7% 27,5 % 34% 














Mais certaines d'entre elles ont la chance de bénéficier de moyens permet- 
tant une pluridisciplinarité élargie ou répondant à des pratiques spécifiques 
(fig. 8.2). 

La pluridisciplinarité permet de prendre en charge toutes les composantes 
de la douleur selon un modèle bio-psycho-social. Cette prise en charge débute 
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FIGURE 8.1. Équipe pluridisciplinaire type d'une consultation de prise en charge 
de la douleur. 
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FIGURE 8.2. Équipe pluridisciplinaire type d'une unité ou d'un centre de prise 
en charge de la douleur. 
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avant même la première rencontre avec le patient auquel est adressé un dossier 
qui permet de retracer son parcours et d'évaluer sa douleur et ses retentisse- 
ments (il lui est recommandé de le remplir avec son médecin traitant). 

L'approche initiale lors de la première consultation est une évaluation plu- 
ridimensionnelle. L'analyse sémiologique précise les mécanismes de la douleur 
chronique. Une évaluation psychologique détermine la place de la douleur dans 
l'histoire de la personne (sens donné à la douleur, représentations, attentes, 
remaniements affectifs). Un bilan social établit le retentissement du syndrome 
douloureux chronique et repère l'influence des facteurs sociaux sur la pérennité 
de la douleur. Le médecin algologue qui pratique cette évaluation peut adresser 
le patient en consultation auprès d'autres professionnels. 

Une réunion de synthèse pluridisciplinaire entre les différents consultants 
permet alors d'élaborer un projet thérapeutique multimodal répondant aux 
besoins et aux attentes du patient : explication, éducation, engagement dans la 
durée, rôle des différents partenaires (malade, famille, médecin traitant/struc- 
tures douleur). Le projet thérapeutique est ensuite présenté au patient par le 
thérapeute principal. Ce projet sera régulièrement évalué et réajusté. Le suivi 
doit permettre de corriger les erreurs d'interprétation de la douleur et d'enrayer 
les cercles vicieux comportementaux et émotionnels en visant une meilleure 
qualité de vie la reprise d'activités. 


Syndromes douloureux plurifocaux 


La Direction générale de la Santé française a dressé un registre des types dou- 
leurs chroniques [11, 12] (tableau 8.2). Les syndromes douloureux diffus y 
figurent sous l'appellation « fibromyalgies ». Le syndrome fibromyalgique est le 
type même d'une douleur plurifocale. 


TABLEAU 8.2. Classification des « douleurs chroniques rebelles » selon la DGS (2006). 


























Rhumato- Neurologique (ou | Abdomino- | Autres Cancers | Douleurs 
logique neuropathique) pelvienne | douleurs | évolutifs liées au 
sida 
- Lombalgies  |- Périphériques : Sans Sans Sans Sans 
— Lombo- post-traumatiques, | précision précision |précision | précision 
sciatalgies post-chirurgicales, 
chroniques post-zostériennes, 
— Fibromyalgie | post-radiques, 
— Algodyst- métaboliques, etc. 
rophies — Centrales cranio- 
— Autres cas faciales, migraines, 
céphalées de tension, 
algies vasculaires de 
la face, névralgies 
faciales 
— Autres 
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Fibromyalgie 


L'American College of Rheumatology (ACR) [13] a décrit le syndrome fibro- 
myalgique comme étant un syndrome douloureux chronique caractérisé par 
des douleurs diffuses musculo-squelettiques et la perception douloureuse de la 
palpation d'au moins 11 parmi 18 sites spécifiques du corps (fig. 8.3) : 
e associés à : 

— des troubles du sommeil; 

— une fatigue générale et musculaire ; 

— une raideur matinale; 
° pouvant être associés à : 

— des céphalées; 

— une colopathie ; 

— des paresthésies ; 

— des troubles anxio-dépressifs ; 

— un syndrome sec; 

- un syndrome de Raynaud; 

— des troubles cognitifs; 

— un SADAM; 

— des impatiences et crampes musculaires, etc. 

Les critères de l'ACR permettent de porter un diagnostic de syndrome fibro- 
myalgique avec une spécificité de 88 % et une sensibilité de 81 %. Ils ont été, en 


FIGURE 8.3. Points douloureux 
caractéristiques d'une fibromyalgie. 
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fait, définis plus à visée épidémiologique que clinique. Cette classification reste 
aujourd'hui typique des syndromes fibromyalgiques; elle est toujours utilisée 
pour identifier les patients lors des études cliniques. En pratique quotidienne, 
le syndrome fibromyalgique des patients qui sont adressés aux consultations de 
la douleur chronique avec ce diagnostic se caractérise par des douleurs diffuses, 
persistantes, amoindrissant leurs capacités fonctionnelles et de manière variable 
selon les personnes et dans le temps. Ces patients décrivent un retentissement 
inégal sur leur qualité de vie. 

La douleur chronique en est le symptôme principal. Toujours étendue et dif- 
fuse, variable, elle peut débuter au cou et aux épaules pour s'étendre ensuite 
au reste du corps, notamment au dos, au thorax, aux bras et aux jambes. Elle 
est permanente et peut être aggravée de façon variable par les efforts, le froid, 
l'humidité, les émotions et le manque de sommeil. Elle s'accompagne de rai- 
deur matinale. La distinction entre douleur articulaire et douleur musculaire 
est d'autant plus difficile que les patients ont l'impression d'un gonflement des 
zones douloureuses et de paresthésies des extrémités en l'absence de tout signe 
objectif d'atteinte articulaire ou neurologique [14]. 

Fatigue chronique et perturbations du sommeil sont très fréquentes, mais 
aussi troubles de la cognition et perturbations émotionnelles, comme Canovas 
[15] a pu le constater chez les populations de patients douloureux chroniques. 

La douleur semble constante alors que les autres symptômes peuvent différer 
d'un patient à l'autre et se modifier au cours du temps [16]. Les troubles de la 
mémoire, la difficulté de concentration, les troubles attentionnels, la fatigue qui 
lui sont associés rendent difficiles les activités de la vie quotidienne; les réper- 
cussions familiales et sociales sont habituelles dans les formes les plus sévères, 
avec des difficultés à se maintenir dans l'emploi, un repli sur soi, un isolement 
et une qualité de vie amoindrie [17]. 

Dans un premier temps, le diagnostic de syndrome fibromyalgique n'avait 
été retenu qu'en l'absence d'autre pathologie pouvant expliquer les douleurs 
chroniques de localisations multiples. Alors qu'elle avait été décrite pour la 
première fois par Balfour en 1810 [18], c'est en 1987 que la fibromyalgie a été 
reconnue par l'Association médicale américaine comme une vraie maladie et 
source majeure de handicap. Sa catégorisation clinique à des fins de recherche 
a été faite en 1990 par le Collège Américain de Rhumatologie. L'Organisation 
Mondiale de la Santé (OMS) l'a reconnue en 1992 et l'a fait figurer comme 
«Rhumatisme non spécifié» sous l'identifiant M 79.0 dans la classification 
internationale des maladies (CIM).C'est le canadien Moldofsky qui a proposé, 
en 1997, le terme de fibromyalgia — fibromyalgie — pour désigner la pathologie 
où coexistent des douleurs prédominantes en des points douloureux à la pres- 
sion et une fatigue chronique associée à des troubles du sommeil. 

Ces patients sont surtout des patientes : 70 à 90 % de femmes (âge moyen, 
43 ans). Elles représentent 6 à 20 % des consultations rhumatologiques, 10 % 
des consultations sur la douleur (plus dans certains centres). En 1992, l'OMS 
évaluait les personnes souffrant de syndrome fibromyalgique à 2 % de la popu- 
lation mondiale : prévalence 3,4 % femmes et 0,5 % hommes [19]. 
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Encore aujourd'hui, nombre de médecins ne «croient» pas en ce syndrome 
alors qu'il s'agit bien d'une entité cliniquement décrite et que ces patients 
consultent de nombreux médecins : 90 % de ceux présentant un syndrome 
fibromyalgique ont consulté au moins une fois un rhumatologue, 72 % d'entre 
eux un algologue, 67 % un psychiatre, 67 % un neurologue, 33 % un chirur- 
gien, 80 % ont consulté quatre spécialistes. Du fait de la formation médi- 
cale qui associe un ou des symptômes cliniques à une pathologie, de l'absence 
d'anomalie biologique ou d'imagerie interprétable par nos connaissances 
actuelles, ces patients subissent de multiples bilans et errent de médecin en 
médecin, pendant 4 ans en moyenne, avant que le diagnostic ne soit retenu 


[19] (tableau 8.3). 


TABLEAU 8.3. Syndromes douloureux chroniques pouvant être associés à un syn- 
drome fibromyalgique, parfois désignés comme secondaires, et considérés comme 
des comorbidités. 





Polyarthrite rhumatoïde 
(20-30 % des PR) 


Autres rhumatismes inflammatoires et connectivites 








Polytarthrite pseudo-rhizomélique 
Maladie de Horton 

Polymyosite et dermatomyosite 
Syndrome de Gougerot-Sjôgren 
Hypothyroïdie (5 % des FM) 
Pathologies métaboliques 
Dysthyroïdies 

Ostéomalacie 
Hyperparathyroïdie 


Dyscalcémies et dyskaliémies 





Infections chroniques 





Tuberculose 
Brucellose 
Maladie de Lyme 


Syndrome myo-fascial/syndrome 
de fatigue chronique, myosites 
et myopathies 








Plus rarement 





Néoplasies (myélome multiple, métastases osseuses) 





Pathologies neurologiques : 


Sclérose en plaque, formes initiales, formes de Parkinson 





Effets secondaires des traitements 











Dépression, somatisation, hystérie, hypocondrie… 
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L'étiologie de cette pathologie reste aujourd'hui floue; sa pathogenèse multi- 
factorielle peut a priori varier d'un individu à l'autre. Aucune des nombreuses 
hypothèses qui la concerne n'a, à ce jour, permis d'expliquer l'ensemble de ses 
symptômes cliniques. La première hypothèse de Moldofsky [20] a été réétudiée 
et de nombreuses études polygraphiques ont objectivé des troubles du sommeil. 
Même si ces patients semblent s'endormir rapidement et avoir une durée totale 
de sommeil normale, ce sommeil est coupé par de nombreux microréveils. Les 
enregistrements mettent en évidence une diminution du sommeil lent profond, 
un effondrement du temps passé en stade 4 du sommeil profond qui correspond 
à la phase de sommeil lors de laquelle le tonus du corps est relâché [20-22]. Un 
raccourci serait de dire qu'ils ne relâchent jamais complètement leurs muscles. 
Cette diminution de la phase 4 du sommeil lent profond pourrait expliquer la 
réduction du taux de somathormone (GH) qui pourrait, elle-même, perturber 
la sécrétion de bêtaendorphines et réduire la sensation de bien-être qui lui reste 
classiquement associée. 

Les hypothèses physiopathologiques en faveur de pathologies structurales 
et fonctionnelles du muscle ont suscité de nombreux travaux dans les années 
1980 à 2000 : ils ont mis en évidence des accumulations anormales de glyco- 
gène et de lipides avec une glycolyse peu efficace dans les muscles, des anoma- 
lies des fibres (fibres en Z) et de leur répartition, des anomalies structurelles 
des cellules et des anomalies du métabolisme des cellules musculaires. Depuis, 
ces anomalies sont plutôt dites secondaires et ne méritent pas de pratiquer de 
biopsie musculaire chez ce type de patient sauf si l'on soupçonne une maladie 
musculaire [23, 24]; elles ne peuvent à elles seules expliquer l'état d'hyperalgie 
et encore moins les symptômes associés. La fibromyalgie ne peut pas être consi- 
dérée comme un syndrome primitivement musculaire [25-26]. 

Diverses anomalies hormonales ont été rapportées au cours de la fibromyal- 
gie. Elles sont inconstantes et n'autorisent pas à envisager une hypothèse phy- 
siopathologique précise. Qu'elles déterminent les symptômes observés ou en 
résultent, ce qui est difficile à établir, elles ne peuvent être retenues comme 
responsables à elles seules d'un syndrome polyalgique. En pratique clinique, 
deux facteurs endocriniens méritent toutefois d'être explorés : l'hormone de 
croissance en raison de sa liaison aux perturbations du sommeil [23, 24] et 
l'axe adrénergique. L'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, impliqué dans 
la réponse au stress, est en effet perturbé dans la fibromyalgie avec une réduc- 
tion des réponses de l'ACTH au CRH et une réduction d'environ 30 % des 
réponses de l'ACTH et de l'épinéphrine à l'hypoglycémie. On évoque alors un 
défaut d'adaptation au stress ou une dysfonction consécutive à une surexposi- 
tion au stress dans le cas des syndromes post-traumatiques. 

Une diminution significative de l'insulin-like growth factor (IGF-1) à été 
retrouvée dans le liquide céphalo-rachidien et les urines de patients souffrant 
de syndrome fibromyalgique. Elle traduit en fait une baisse du taux de l'hor- 
mone de croissance (GH) retrouvée chez 30 % de ces patients. La GH est syn- 
thétisée pendant les stades 3 et 4 du sommeil, phases perturbées au cours de la 
fibromyalgie. Elle serait donc une conséquence des troubles du sommeil alors 
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que l'IGF-1 étant nécessaire au relâchement musculaire, son déficit expliquerait 
la fatigabilité musculaire et l'intolérance à l'effort [25]. 

Il est aussi fréquemment décrit un déficit en hormones thyroïdiennes par 
défaut de réactivité hypophysaire (mauvaise réactivité de TSH malgré une T4 
basse et une stimulation de TRH). 

La survenue de syndrome fibromyalgique au fil de l'évolution de pathologies 
auto-immunes a ouvert une voie de recherche vers les cellules de l'immunité 
(ou plutôt de l'auto-immunité) et vers les substances inflammatoires telles que 
les cytokines et les interleukines. Il semblerait que certains agents infectieux 
puissent agir en facteurs déclenchants [25]. 

En 2007, Serge Marchand et son équipe ont mis en évidence une déficience 
des contrôles inhibiteurs descendants de la douleur (CIDN) chez les patients 
présentant un syndrome fibromyalgique; ces résultats ont ouvert une porte sur 
un mécanisme physiopathologique [27-28]. Bien que cette même déficience ait 
été retrouvée depuis chez des patients douloureux chroniques non fibromyal- 
giques [29], elle reste cependant l'hypothèse la plus explorée actuellement. 

Il y a une dizaine d'années, une certaine vulnérabilité psychosomatique au 
stress avait fait du syndrome fibromyalgique une pathologie psychiatrique. 
L'hypothèse d'une pathologie psycho-somatique est toujours défendue mais 
ne paraît pas adaptée aux découvertes récentes. En revanche, l'hypothèse de 
mécanismes psycho-comportementaux d'apprentissage est à considérer [30]. 
L'évitement de l'activité, qui entraîne un déconditionnement à l'effort, peut 
expliquer douleur et fatigue pour une activité même minime. Le pessimisme, 
la dramatisation, le catastrophisme est un style d'aptitude cognitive ou style de 
coping rencontré chez certains patients. À contrario de l'évitement, des patients 
se montrent hyperactifs, ergomanes. Ces mécanismes comportementaux ne 
sont pas spécifiques de la fibromyalgie mais ils se rencontrent chez des patients 
douloureux chroniques présentant volontiers des antécédents de dépression, de 
traumatisme psychique ou physique, de tendance à la somatisation. La fibro- 
myalgie apparaît ainsi comme un syndrome douloureux chronique dysfonc- 
tionnel, favorisé par divers facteurs et regroupant plusieurs sous-groupes de 
patients [30]. 

Houvenagel [24] a proposé en 2003 un schéma qui résume ces différentes 
hypothèses (fig. 8.4) et reste un utile instrument de compréhension. 

Quoi qu'il en soit de ces hypothèses, l'association de plusieurs procédures 
thérapeutiques permet d'améliorer les souffrances des patients. La préga- 
baline, la duloxétine et le milnacipran sont utilisés aux États-Unis [31-32]. 
Le tramadol possède une place, à la différence des anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS), des corticoïdes ou des opioïdes forts. Mais l'essentiel 
est représenté par des traitements non médicamenteux : kinésithérapie, bal- 
néothérapie, activités physiques, relaxation, thérapies cognitivo-compor- 
tementales, soutien psychologique [33]. Le Taï Chi [34] ou la stimulation 
magnétique transcrânienne [35] ont récemment montré leur intérêt : les 
comorbidités doivent être prises en compte dans un traitement intégratif, 
plurimodal et interdisciplinaire. 
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Facteurs prédisposants 
(susceptibilité génétique, 
vulnérabilité psychologique, 
Trouble du métabolisme de la 
sérotonine) 


Facteurs déclenchants - Troubles du sommeil 
(infection, traumatismes, - Deconditionnement 
microtraumatismes musculaire 


musculaires) - Stress 
-Dépression 


T Transmission nociceptive 


Anomalies de 
neuromédiateurs 


Altérations fonctionnelles du système nerveux 
central : 

- Troubles de la neuromodulation 

- Sensibilisation centrale médullire 

- Neuroplasticité 





| Seuil douloureux 


Syndrome polyalgique 


FIGURE 8.4. Schéma [24] résumant les hypothèses physiopathologiques 
du syndrome fibromyalgique. 


Douleur, fibromyalgie et syndrome 
de déficience posturale 


Face à un patient présentant un syndrome douloureux plurifocal, pourquoi un 
algologue — ces données préalables bien en tête - évoque-t-il un trouble postural ? 

En 1979 [36], Henrique Martins Da Cunha [37] décrit le syndrome de défi- 
cience posturale. Sa symptomatologie complexe est dominée par des signes 
fonctionnels cardinaux comme la douleur (céphalée, rachialgie, arthralgie, dou- 
leur thoracique ou abdominale), le déséquilibre (vertige, nausée, chutes inex- 
plicables), quelques symptômes visuels suggestifs (diplopie, scotome, vision 
trouble) et des troubles de nature proprioceptive (asomatognosie, dysmétrie). 
Ils sont accompagnés de manière variable de signes fonctionnels, parfois aussi 
importants que les précédents, que Da Cunha qualifie de non cardinaux, signes 


78 


La recherche clinique face aux douleurs 


articulaires (syndrome de l'articulation temporo-mandibulaire, entorses à répé- 
tition), signes neuro-musculaires et neuro-vasculaires (parésie, paresthésie). Les 
patients qui présentent ce type de symptômes ont en général subi de multiples 
bilans alors que leurs examens complémentaires sont normaux. 

La classification de Da Cunha qui regroupe ces symptômes en deux tableaux 
— d'une part les signes cardinaux et, de l'autre, les signes non cardinaux (tableau 
8.4) — a fait et fera couler beaucoup d'encre. Elle a néanmoins permis de regrouper 
un cortège de plaintes cliniques commun à certains patients associant une absence 
d'anomalie aux examens cliniques et paracliniques standards et des perturbations 
de la posture objectivables par des examens spécifiques et reproductibles [38]. 

Le tableau clinique « Douleurs diffuses plurifocales pour lesquelles aucun 
examen paraclinique biologique ou d'imagerie ne retrouve d'étiologie» res- 
semble à celui bien connu des algologues : le syndrome fibromyalgique dont 
les critères ont été regroupés par l'American College of Rhumatology en trois 
tableaux [13] (tableau 8.5). 

Les tableaux 8.4 et 8.5 ont de nombreux points communs, à commencer par 
une douleur diffuse chronique non expliquée. Il ne s'agit pas de la même patho- 
logie, mais il paraît intéressant de se poser la question de leur proximité et de 
rechercher un trouble postural face à un patient qui consulte pour la prise en 
charge pluridisciplinaire d'un syndrome fibromyalgique. 


TABLEAU 8.4. Les deux tableaux des signes fonctionnels du syndrome 
de déficience posturale (SDP) selon Martins da Cunha (1987). 





Signes cardinaux 











Douleur Céphalée, douleur rétro-oculaire, thoracique ou abdominale, 
arthralgie, rachialgie. 

Déséquilibre Nausée, étourdissement, vertige, chutes inexplicables. 

Signes Asthénopie, vision trouble, diplopie, scotomes directionnels, 

ophtalmologiques |métatopsia. 





Signes de nature 
proprioceptive 


Dysmétrie, somatoagnosie, erreurs d'appréciation du schéma 
corporel. 





Signes non cardinaux 





Articulaires 


Syndrome de l'articulation temporo-mandibulaire, torticolis, 
lumbago, périarthrites, entorses. 





Neuro-musculaires 


Parésies, défaut de contrôle moteur des extrémités. 





Neuro-vasculaires 


Paresthésies des extrémités, phénomène de Raynaud. 




















Cardio- Tachycardie, lipothymie. 

circulatoires 

Respiratoires Dyspnée, fatigue. 

ORL Bourdonnements, surdité 

Psychiques Dyslexie, dysgraphie, agoraphobie, défaut d'orientation, défaut 


de localisation spatiale et droite gauche. Défaut de concentration, 
pertes de mémoire, asthénie, anxiété, dépression. 
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TABLEAU 8.5. Présentation de la fibromyalgie en trois tableaux cliniques 
de la fibromyalgie telle que la propose l'American College of Rhumatology [13]. 





Tableau clinique I de l'American College of Rhumatology Douleurs 





Histoire de douleur diffuse : douleur du côté droit et du côté gauche du corps, en dessous 
et au-dessus de la taille et douleur du squelette axial (rachis, paroi thoracique antérieure) 





Douleurs chroniques évoluant depuis plus de 3 mois 





Douleur à la palpation digitale de 11 à 18 points suivants : 

— sous-occipitaux 

- rachis cervical inférieur (espaces intertransversaires C5 - C7) 

— bord supérieur du trapèze 

— jonction chondro-costale des deuxièmes côtes 

— insertion du sus-épineux au niveau du bord interne de l'épine de l'omoplate 
— épicondyle 

— grand trochanter 

- quadrant supéro-externe de la fesse 

— en dessous de l'interligne interne du genou (patte d'oie) 





La pression doit s'exercer avec une pression théorique de 4 kg, ce qui en pratique 
correspond à une palpation qui permet de blanchir l'ongle. La présence d'autres points 
douloureux est possible. 





Tableau clinique II de l'American College of Rhumatology : 
signes associés majeurs quasi constants 





Raideur matinale 





Troubles du sommeil 





Fatigue générale 





Fatigabilité musculaire 





Tableau clinique II de l'American College of Rhumatology : 
autres signes associés 





Paresthésie des extrémités 





Sensation subjective de gonflement des extrémités 





Colopathie fonctionnelle (50 à 80 % des cas) 





Céphalées de tension ou migraines 





Troubles anxio-dépressifs ou antécédents dépressifs 





Troubles uro-gynécologiques (mictions impérieuses, dysménorrhée, dyspareunie) 
Syndrome sec (15 à 30 %) 
Syndrome de Raynaud 











Troubles auditifs, visuels, vestibulaires cognitifs (difficultés de mémoire 
et de concentration) 





Douleurs régionales atypiques (thoraciques, pelviennes) 





Palpitations, prurit chronique, impatiences et crampes dans les membres inférieurs 





Dysfonction de l'articulation temporo-mandibulaire 
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Face à un patient présentant un syndrome douloureux 
plurifocal, sur quels arguments un médecin de la douleur 
évoque-t-il un trouble postural ? 


Les médecins n'ont pas été formés à dépister un syndrome de déficit postural. Les 
spécialités qui concernent les différents capteurs posturaux sont séparées : d'un 
côté les ophtalmologues pour les yeux, d'un autre les otorhinolaryngologistes ou les 
neurologues pour le vestibule et, d'autre part, les chirurgiens orthopédistes, les rhu- 
matologues et médecins médecine physique et rééducation pour le pied et le rachis. 
Leur sont associés des paramédicaux spécialisés, podologues, kinésithérapeutes, 
ergothérapeutes, psychomotriciens, orthoptistes qui leur apportent des approches 
spécifiques et, surtout, des réponses thérapeutiques non médicamenteuses alliant 
rééducation et mise en place «d'orthèses ». Les ostéopathes, dont les origines pro- 
fessionnelles sont diverses en France, sont, eux, sensibilisés à cette approche. 

Les consultations de la douleur, inter- et pluridisciplinaires sont, par défini- 
tion, un lieu d'échanges autour des patients et pour eux. Chaque praticien est 
donc sensibilisé aux pratiques des autres. Les tests de recherche d'un trouble 
postural, réalisables en salle de consultation ne demandent pas beaucoup de 
matériel. Ils sont reproductibles d'un thérapeute à l'autre. Notre expérience 
nous a conduits à en retenir cinq. 

e Un test simple réalisé systématiquement lors de l'examen clinique initial : 
équilibre en appui bipodal yeux ouverts puis fermés, puis en appui unipodal 
yeux ouverts puis fermés 10 secondes à droite puis à gauche. Il permet d'orien- 
ter vers un possible trouble postural. Cependant, nombre de nos patients sont 
déconditionnés et la réalisation de ce simple test peut leur sembler fort difficile. 
e Le test des rotateurs (externes ou internes) de hanches en décubitus [39] peut 
être un bon indicateur sauf si le patient est fortement rétracté. 

e Le test du piétinement de Fukuda nécessite simplement le dessin d'une piste 
sur un sol égal, sans bosse ni saillie et le respect des consignes démontrées par 
l'examinateur : 50 pas droits et gauches, genoux levés à 45°, bras à l'horizon- 
tale, mâchoires en position libre (les dents non serrées), la tête droite dans l'axe 
et les yeux fermés. Le patient est arrêté par l'examinateur à 100 pas et l'axe de 
la position moyenne des deux pieds est comparé à l'axe d'origine. Une dévia- 
tion supérieure à 30° nécessite de poursuivre le bilan postural mais ne présage 
pas du type de perturbation des entrées posturales [40, 41]. 

e Le test de Maddox permet de mettre en évidence une hétérophorie verticale, 
c'est-à-dire une déviation latente de l'axe visuel vers le haut ou le bas. Le patient 
est placé à 5 mètres d'un point lumineux à hauteur des yeux en position de réfé- 
rence au centre d'une croix avec repères métriques. La baguette de Maddox aux 
stries verticales permet de transformer ce point en ligne vue horizontalement. 
Le patient la place devant son œil et la ligne doit se superposer au point. Si le 
point est au-dessus ou en dessous de la ligne, il y a hétérophorie verticale. Ce 
test permet de détecter et d'orienter vers un bilan à la recherche d'un défaut de 
certaines entrées du système postural; cependant, il ne préjuge en rien de l'ori- 
gine des troubles lors de l'examen initial [42, 43]. 
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e L'épreuve posturodynamique permet de mettre en évidence les hypertonies 
rachidiennes localisées ou généralisées. Le patient est debout, pieds écartés, le 
praticien derrière lui. Le thérapeute demande au patient de s'incliner dans le 
plan frontal à droite, puis à gauche en positionnant ses mains sur trois niveaux 
rachidiens (pelvien puis dorsal puis cervical). Il observe alors les mouvements 
secondaires induits dans le plan horizontal (rotations controlatérales au niveau 
lombo-fessier et dorsal; pas de rotation au niveau cervical [38]. 


Conclusion 


Devant une suspicion de trouble postural, ce patient est dirigé vers soit un 
posturopodiste, soit un ophtalmologue posturologue et/ou un orthoptiste, soit 
vers un stomato-dentiste posturologue. C'est l'histoire clinique et les plaintes 
du patient qui orientent et organisent l'ordre des prises en charge. Certains 
patients nécessitent un bilan postural pluridisciplinaire. 

Les patients pris en charge au sein nos consultations pour un syndrome dou- 
loureux chronique multifocal révèlent rarement un caractère postural unique 
à l'origine de la plainte. Il n'est pas rare que nous mettions en évidence un ou 
des défauts de capteurs posturaux et leurs retentissements fonctionnels dans 
un ensemble de pathologies organiques (lombalgie postopératoire, polyarthrite 
rhumatoïde, spondylarthropathie, syndrome douloureux régional chronique 
d'un membre inférieur, neuropathie sensitive et douloureuse) et fonctionnelles 
(lombalgie chronique sur poste de travail à contrainte mécanique récurrente, 
troubles psychiatriques anxio-dépressifs.….). 

Ces troubles, qui nécessitent l'intégration d'une prise en charge posturale, 
nous semblent toujours répondre à l'une ou l'autre de deux catégories de 
patients présentant un syndrome douloureux plurifocal. 

e La première regrouperait des patients présentant un trouble d'intégration 
posturale ancien, acquis, compensé et sans étiologie organique, jusqu'à ce 
qu'une pathologie reconnue vienne interférer avec ce délicat équilibre que nous 
nommerons «processus d'homéostasie compensatoire adaptée». Ce trouble 
d'intégration posturale faciliterait, voire aggraverait la pathologie organique. 
En tout cas, l'expérience montre que l'absence de correction de ces troubles 
posturaux rend la prise en charge globale du syndrome douloureux multifocal 
pour l'améliorer, voire le guérir durablement, plus complexe et, de ce fait, plus 
difficile. 

e La deuxième serait une dysfonction posturale ancienne sans évidence de subs- 
tratum organique, décompensant lentement, facilitant la déficience progressive 
du système de régulation de la douleur. La prise en charge globale doit alors 
intégrer un modèle de correction posturale adapté et progressif. Une réévalua- 
tion régulière permet d'adapter au mieux le programme de suivi pluridiscipli- 
naire en fonction de l'évolution, favorable ou non. Ce type de patients atteints 
de douleurs multifocales bénéficierait particulièrement de l'algorithme théra- 
peutique polyvalent : médicaments, rééducation, NSTC, appareillage, hypnose, 
ostéopathie. 
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Le diagnostic et le traitement des épines irritatives 
d'appui plantaire inconscientes (EIAPI) sont inscrits 
dans la pratique quotidienne des podologues : l'origine 
des informations qui en proviennent, mécanorécep- 
teurs ou nocicepteurs, est mal définie et appelle encore 
des éclaircissements. Les données de trois expérimenta- 
tions cliniques tendent à les classer comme «trouble 
sensitif objectif » et confirment que l'ETAPI, perturba- 
tion de l'adaptation sensitive et dommage potentiel 

des tissus, initie un stimulus nociceptif. 


Lors des activités posturo-cinétiques, les barocepteurs cutanés plantaires 
adressent aux systèmes de régulation des informations engendrées par les chan- 
gements de pression (degrés de compression, cisaillement). Font partie des 
barorécepteurs les rocicepteurs qui, sensibles aux stimuli potentiellement nui- 
sibles, initient l'information à l'origine de la sensation de douleur et les mécano- 
récepteurs, plus précisément ceux impliqués chez l'Homme dans le contrôle du 
mouvement, qui recueillent les informations tactiles [1]. Les informations pro- 
viennent de ces récepteurs quel que soit leur type fonctionnel : pour les noci- 
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cepteurs, que le stimulus soit douloureux, mécanique, chimique et thermique; 
pour les mécanorecepteurs que son type soit à adaptation lente (corpuscules de 
Meissner et de Pacini) ou rapide (corpuscules de Merkel et de Ruffini). Pour tous, 
quel que soit leur type morphologique, la fibre nerveuse joue le rôle d'émetteur 
de signaux et le reste de la structure celui d'amplificateur du signal [2, 3]. 

Diverses pathologies modifient la peau de la sole plantaire dans laquelle 
se situent ces récepteurs, kératose, fonte du capiton, verrue; elles créent une 
hypo- ou une hyperpression responsables de défauts d'appui. Ces podalgies, 
bien décrites dans la littérature, modifient l'information sensorielle en prove- 
nance des régions altérées et, en conséquence, la régulation de la posture. Leur 
neutralisation, abrasion ou mise en décharge, influence les mécanismes régula- 
teurs du tonus postural, les performances et les stratégies posturocinétiques du 
sujet. Par exemple, la mise en place de mousse sous la sole plantaire ou l'anes- 
thésie locale d'une région anatomique réduisent l'information extéroceptive et 
modifient certains paramètres posturocinétiques objectivés sur les enregistre- 
ments posturographiques [4]. Les épines irritatives d'appui plantaire incons- 
cientes (EIAPI) en représentent une forme particulière et fréquente. 


Épine irritative d'appui plantaire inconsciente 
Objectivation 


L'ETAPT se définit comme une zone nociceptive podale non consciente, dont la 
stimulation modifie la posture [5, 6]. Elle n'est jamais verbalisée lors de l'anam- 
nèse car son seuil de perception, infraliminaire, n'atteint pas celui de la douleur. 
Les ETAPT sont mises en évidence en comparant les résultats de l'épreuve postu- 
rodynamique, test indépendant de l'opérateur, sur sol dur et sur mousse : l'EIAPI 
est présente lorsque l'un au moins des huit étages rachidiens qu'analyse l'épreuve 
répond différemment d'une situation à l'autre [7]. Sa présence est confirmée par 
la perception d'une différence de douleur provoquée par la palpation de la zone 
anatomique de la sole plantaire où elle se situe (le plus fréquemment en regard de 
la région sésamoïdienne et de la tubérosité médiale du talus). Une EIAPT se traduit 
souvent par des répercussions douloureuses à distance, répercussions de formes 
très diverses du fait des modifications des systèmes de contrôle des activités pos- 
turocinétiques qu'elle induit; Orengo [8] par exemple, observe que 70 % de sujets 
présentant une tendinite rotulienne sont porteurs d'EIAPT; de nombreuses rachial- 
gies s'accompagnent d'EIAPI [9]. Le Foot Posture Index classe les pieds porteurs 
d'une ETAPI comme « potentiellement pathologiques » [10], pathologie qui modi- 
fie la posture du pied qui la porte par rapport à celle du pied sain [11]. 

La correction de l'EIAPI par orthèses plantaires améliore la performance 
en marche athlétique [12]. La décharge de sa localisation cutanée réduit de 
façon plus prononcée la pression exercée au sol que ne le fait la mise en place 
de mousse qui neutralise l'information sensorielle [13]. La neutralisation 
de son effet nociceptif par de la mousse entraîne chez les sujets porteurs d'EIAPI 
un retour à la normale de l'angle de Fick qu'elle ouvre [14]. Cette évaluation 
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clinique est confirmée par la baropodométrie dynamique : la variation senso- 
rielle qu'induit la mousse permet, chez les sujets porteurs d'EIAPI, un retour 
aux valeurs physiologiques de l'index latéro-médial [15]. 


Classification 


L'EIAPI modifie la décharge des afférences cutanées venues des récepteurs à adapta- 
tion et lente et rapide si l'on en croit les différences observées sur deux tests cliniques, 
mono-filament et écart de pointes sèches [16]. Le fait que ce soit ces deux tests, 
mono-filament et compas de Weber, qui sont les plus altérés permet d'avancer que 
les fibres AT, AIT et SA IT sont celles principalement impliquées dans l'EIAPI. Elles 
interviennent en effet dans l'échantillonnage des surfaces dures ou molles, ce que 
confirme Bensmaia [17] qui retrouve des fibres AT et SA IT lors des réponses induites 
par des vibrations et pressions statiques. Or, Agache [2] soutient que ce type de fibres 
est aussi activé par le déplacement et le mouvement; mais la sensibilité des récepteurs 
est régulée en boucle (ouverte et fermée). L'intégration du message sensoriel prove- 
nant du système plantaire du porteur d'EIAPI, message différent de celui du sujet 
indemne, modifie les boucles réflexes (courtes ou longues) qui régulent la posture. Il 
est alors probable que l'EIAPT émet des influx nociceptifs en dessous du seuil de la 
perception par un abaissement du seuil de réponse, phénomène connu de sensibili- 
sation des nocicepteurs polymodaux [4, 18]. Cette perturbation de l'adaptation sen- 
sitive classe normalement l'EIAPI comme un trouble sensitif objectif : «disparition 
de la sensation lors d'une stimulation caractérisant le stimulus » [19]. Or, Hawke et 
Burns [20] la classent comme une douleur physiologique nociceptive ( «physiologi- 
cal foot pain ») : «dommage potentiel des tissus entraînant un stimulus provoquant 
une réponse intense à la suite d'une information potentiellement traumatique modi- 
fiant le fonctionnement du système nerveux » (périphérique et central). 


Situer l'EIAPI : mécanorécepteur ou nocicepteur ? 


Est-il possible de différencier plus précisément et de classer la structure anato- 
mique de l'EIAPT comme mécanorécepteurs ou comme nocicepteurs (fig. 9.1), 
tout en sachant que leurs voies afférentes sont légèrement différentes ? 

Un certain nombre de résultats d'études et des tests cliniques sont dispo- 
nibles pour essayer de mieux identifier le support anatomique de l'EIAPI qui 
altère les boucles réflexes de la régulation des activités posturocinétiques. 


Epine irritative d'appui plantaire inconsciente 
et épine calcanéenne 


Une première étude a comparé épine calcanéenne et EIAPI [21]. L'épine calca- 
néenne se traduit par une douleur consciente et verbalisée dont le mécanisme 
physiopathologique implique plutôt un versant tendineux et musculaire, donc 
proprioceptif; un de ses traitements fréquents consiste à mettre à son niveau 
une talonnette mousse (de 4mm ou plus). L'évaluation - et le traitement - de 
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FIGURE 9.1. La partie haute représente les mécanorécepteurs de la peau, fibre 

à adaptation lente, corpuscules de Ruffini et disques de Merkel; la stimulation 
sélective de ces récepteurs produit une sensation de pression légère (tactile 
discriminante). La partie basse représente les nocicepteurs : situés dans toute la 
peau, fibres C ou IV, ou IIL, sans structures histologiques spécifiques (terminaisons 
nerveuses libres non spécialisées) ; la transduction de stimuli divers déclenche des 
potentiels d'action (spino thal = faisceau spino-thalamique); (gg = ganglion). 


l'EIAPI se font sur mousse fine (2 mm); cette variation sensorielle extérocep- 
tive (cutanée) modifie le score de l'épreuve posturodynamique. Habituellement 
utilisé comme diagnostic en clinique quotidienne, cet effet constitue ici le critère 
de jugement : le protocole compare les modifications de l'épreuve qu'entraîne, 
par rapport à la situation de référence sur sol dur, une mousse fine de 2mm 
(modifications des informations extéroceptives) d'une part, une mousse épaisse 
de 4mm (modifications des informations proprioceptives) d'autre part, dans 
deux populations, l'une porteuse d'EIAPI (n = 30) l'autre porteuse d'épine cal- 
canéenne (n = 30). La comparaison fait appel au test du y? pour deux échantil- 
lons indépendants avec un seuil de signification à p < 0,08. 

La mousse fine améliore le score de l'épreuve posturodynamique uniquement 
chez les porteurs d'ETAPT, alors que la mousse épaisse l'améliore uniquement chez 
les porteurs d'épine calcanéenne (fig. 9.2). Ce résultat suggère que la limitation 
des informations sensorielles cutanées (extéroceptives) limite le versant perturba- 
teur de l'EIAPI. La mousse fine modifie le seuil des mécanorécepteurs mais aussi 
des nocicepteurs : elle ne permet pas de les différencier. En revanche, la mousse 
épaisse ne modifie pas significativement l'épreuve posturodynamique des porteurs 
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FIGURE 9.2. Score (moyenne + écart-type) de l'épreuve posturodynamique obtenu 
dans deux populations présentant soit une épine irritative d'appui plantaire 
inconsciente (EIAPI), soit une épine calcanéenne; épreuve témoin sur sol dur, 
mousse interposée soit de 2 mm, soit de 4 mm. La mousse de 2 mm améliore 
significativement (p < 0,001) le score des porteurs d'EIAPI mais non d'épine 
calcanéenne, alors que la mousse de 4 mm améliore significativement (p < 0,001) 
celui de des porteurs d'épine calcanéenne mais non celui des porteurs d'EIAPI. 


d'EIAPI, ce qui suggère que son support anatomique ne se situe pas en profondeur 
(capsule articulaire, organe tendineux de Golgi et fuseau neuro-musculaire). 


Épine irritative d'appui plantaire inconsciente 
et rotation de tête 


Le résultat qui nous intéresse provient de l'étude conduite par Carole Neycenssas 
et Myriam Franquelin dont elle n'est qu'une partie [22]. L'amplitude de la rota- 
tion de la tête est mesurée avant et après mise en place d'un élément antéro- 
interne (AI) en arrière de l'EIAPT. Il est reconnu qu'un tel élément stimule des 
mécanorécepteurs en arrière de la zone et décharge des récepteurs sur la zone 
de l'EIAPT; en tant que traitement, l'élément antéro-interne est plus efficace que 
la mise en place de mousse sur la zone [12]. 

La mise en place d'un élément antéro-interne améliore la rotation de la tête 
observée chez le sujet porteur d'une ETAPI (fig. 9.3). Ce résultat peut être inter- 
prété en admettant que l'élément antéro-interne augmente la pression sur les 
mécanorécepteurs et nocicepteurs en arrière de l'EIAPI et qu'il décharge ces 


Épine irritative d'appui plantaire inconsciente 89 





60 - 
| Rotation de la tête en ° 





50 + 


40 + 


| | | 
avec Al | |  sansAl |  avecAl 


gauche | droite 


FiGurE 9.3. Amplitude moyenne (+ écart-type) de la rotation de la tête (droite et 
gauche), en degrés, chez 26 sujets porteurs d'épine irritative d'appui plantaire selon 
la condition sensorielle sans ou avec (Al) la stimulation d'une barre antéro-interne. 


deux récepteurs en avant de lui. Cette variation modifie les régulations postu- 
rales jusqu'à améliorer l'amplitude de rotation de tête des sujets. La structure 
de l'EIAPIT apparaît donc ici plutôt comme mécanorécepteur. Si la décharge de 
pression induite par la mise en place de cette stimulation est effective aussi bien 
sur les mécanorécepteurs que sur les nocicepteurs, en revanche la différence de 
pression entre la zone de l'EIAPI déchargée et la zone stimulée, en arrière de 
l'EIAPI, est augmentée : les mécanorécepteurs intègreraient cette différence en 
comparant les deux zones. Certes, les nocicepteurs sont dépolarisés, eux aussi, 
par la stimulation mais dans la mesure où cette stimulation n'est pas intégrée 
comme nocive, le message afférent est filtré. La comparaison qu'effectue le sys- 
tème nerveux central entre la stimulation en arrière de et sur l'EIAPI induirait 
une modification des boucles de régulation, segmentaires et suprasegmentaires; 
c'est ce que mettrait en évidence l'amélioration de la rotation de la tête. 


Épine irritative d'appui plantaire inconsciente 
et sensation de confort 


Les résultats du troisième travail encore en cours sont provisoires; ils sont à 
prendre avec précautions. Cette étude compare, chez 18 sujets porteurs d'EIAPI 
et 18 indemnes, la perception par le sujet de l'effet de l'élément antéro-interne 
soit sur mousse, soit sur sol dur perception évaluée par une échelle de confort 
[23, 241]. L'élément antéro-interne améliore le confort chez les porteurs d'ETAPI 
aussi bien sur mousse que sur sol dur alors qu'aucune différence n'est observée 
chez les sujets indemnes d'EIAPI (fig. 9.4). 


90 La recherche clinique face aux douleurs 





15 


# Non Porteurs # Porteurs 

















Sol dur Mousse EAI 


FIGURE 9.4. Variation du score d'une échelle de confort [22, 23] par pose 

d'un élément antéro-interne (EAÏT) sous le médio-pied, sur mousse et sur sol dur, 
chez des sujets porteurs (n = 18) ou non (n = 18) d'épineirritative d'appui 
plantaire inconsciente. 


Ce résultat oriente l'interprétation, provisoire en ce qui concerne la structure 
de l'EIAPI, vers les mécanorécepteurs plus que vers les nocicepteurs, bien que 
les deux récepteurs possèdent de nombreuses interconnexions neuronales. 


Discussion 


Il apparaît donc difficile de définir actuellement le support exact du récepteur de 
l'EIAPI. Il est probable que l'EIAPI décharge des influx nociceptifs en dessous 
du seuil de la perception par un abaissement du seuil de réponse, modification 
connue de sensibilisation des nocicepteurs polymodaux [4, 18]. Le seuil de dis- 
crimination spatiale des mécanorécepteurs correspond à la distance minimale 
entre deux stimuli ponctuels pour qu'ils soient perçus comme séparés. Le pou- 
voir séparateur entre un message nociceptif conscient (un caillou pointu dans la 
chaussure) et un message inconscient est une fonction inverse du seuil de discri- 
mination spatiale : plus ce seuil est bas, plus l'acuité du système est grande. Le 
seuil de discrimination spatiale est inversement proportionnel à la densité des 
récepteurs dans le territoire stimulé : plus le seuil de perception de la douleur est 
bas, plus la densité des récepteurs (et plus l'acuité du système) est grande [18]. 
Toute lésion des récepteurs (mécanorécepteurs comme nocicepteurs) entraîne des 
conséquences anatomiques, neurochimiques et électrophysiologiques, variables 
selon le récepteur, mais qui aboutissent invariablement à un dysfonctionnement 
des voies nociceptives à l'origine de sensations anormales, parfois seulement 
douloureuses en réponse à une pression. Ces perturbations perturbent les méca- 
nismes de contrôle dont témoignent les signes cliniques neurologiques de déficit 
(compas de Weber et mono-filament). Mais, qu'il y ait «lésion » ouirritation, on 
enregistre une activité électrique anormale, spontanée et provoquée, sur le site 
de lésion/irritation ainsi que dans les structures d'aval, témoin objectif des sen- 
sations anormales. La perturbation des réflexes segmentaires provoque douleurs 
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et adaptation du système podal, mais pas de lui seul. Les boucles réflexes seg- 
mentaires et suprasegmentaires, autoentretenues par l'information sensorielle, 
sont modifiées : les adaptions qu'elles provoquent se manifestent sur la totalité 
du sujet. L'épine irritative, qu'elle soit organique ou sans cause apparente à ce 
jour, fonctionne comme un révélateur au sens photographique du terme : elle 
décompense posture et habitus du sujet et émerge sous couvert d'apparentes 
pathologies, gonalgies, lombalgies et autres. 


Conclusion 


Les études cliniques essayent depuis longtemps et permettent aujourd'hui de 
définir les déterminants de l'épine irritative d'appui plantaire inconsciente 
(EIAPI). Trois d'entre elles mettent en évidence une disparition de la sensa- 
tion lors d'une stimulation constante, définition reconnue d'un trouble sensitif 
objectif [19]. Cette perturbation de l'adaptation sensitive aboutit à ce que la 
même stimulation unilatérale, droite ou gauche, n'est ressentie que du côté sain. 
La présence de l'EIAPI se définit alors comme une pathologie cutanée poten- 
tiellement nociceptive modifiant l'origine plantaire des boucles de régulation de 
la posture. Il est clair que cette perturbation de l'information sensorielle, dont 
le seuil de sensibilité est de peu inférieur à celui de la douleur, modifie les régu- 
lations des activités posturocinétiques. Mais les messages issus des récepteurs 
cutanés sont encore mal définis tant dans leurs supports (mécanorécepteurs vs 
nocicepteurs) que dans la structure de leurs relations. 
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Provoquer mécaniquement sous la sole plantaire une 
douleur reproductible modifie surface, vitesse moyenne, 
déplacements antéro-postérieurs et latéraux du centre de 
pression enregistrés sur plate-forme de force, ce que ne fait 
pas la même stimulation douloureuse sur la face palmaire 
des mains. Cette donnée expérimentale conforte les don- 
nées, clinique et thérapeutique, acquises avec les orthèses. 


L: sole plantaire, véritable interface entre le corps et le sol, joue un rôle 
primordial dans le contrôle de la posture bipède [1]. Plusieurs pathologies 
peuvent affecter les pieds. Elles se situent le plus souvent au niveau de la 
face plantaire (kératopathie, métatarsalgie, talalgie, etc.) et sont généralement 
accompagnées de phénomènes algiques voire hyperalgiques. Hawcke et Burns 
ont estimé en 2009 [2] qu'un quart de la population environ présente ou 
présentera une pathologie au niveau des pieds et que l'étiologie principale 
de ces podalgies serait une surcharge mécanique correspondant à une quan- 
tité de force trop importante appliquée aux tissus. Les douleurs associées à 
ces pathologies podales sont souvent décrites par les patients comme invali- 
dantes, réduisant le périmètre de marche, et sont associées à une cohorte de 
gênes fonctionnelles (démarche antalgique, douleur sus-jacentes, anxiété, état 
dépressif, etc.). 


Posturologie clinique. Comprendre, évaluer, soulager les douleurs 
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 


94 La recherche clinique face aux douleurs 


L'intégration au niveau du système nerveux central de différentes informa- 
tions sensorielles provenant de la vision, de la proprioception et des afférences 
cutanées plantaires permet le contrôle de la posture bipède en ajustant le tonus 
des muscles posturaux [3]. 

Lorsque l'Homme est debout, les mécanorécepteurs de la sole plantaire ren- 
seignent, en temps réel, le système nerveux central sur les pressions exercées 
respectivement sous chacun des pieds [1]. 

Diverses études se sont effectivement intéressées à la modification et/ ou à 
la perturbation des informations sensorielles issues des récepteurs cutanés 
plantaires. Elles précisent l'importance des afférences issues des pieds dans le 
contrôle de la posture bipède. Lord et al. [4] ont montré que modifier les pro- 
priétés mécaniques du support d'appui, interposer de la mousse sous les pieds, le 
perturbe. Ce type de support altère les informations proprioceptives provenant 
des chevilles et les informations extéroceptives provenant de la peau plantaire. 
Isableu et Vuillerme [5] ont évalué la stabilité posturale de jeunes adultes en l'ab- 
sence de vision sur deux types de support (ferme et mousse). Ils ont alors identi- 
fié trois comportements : sur mousse, par rapport au support ferme, un premier 
groupe oscille davantage, un deuxième est plus stable et le troisième ne présente 
pas de différence. Pour maintenir leur équilibre bipodal en l'absence de vision, 
ces sujets n'utilisent pas le même cadre référentiel : ceux du premier groupe uti- 
lisent les informations sensorielles issues du capteur podal, ceux du second, les 
informations sensorielles proprioceptives issues des segments supérieurs comme 
le vestibule ou les muscles cervicaux, ceux du troisième, vraisemblablement des 
informations proprioceptives «hautes » également. Ce résultat précise l'impor- 
tance des afférences issues des pieds dans le contrôle de la posture bipède. 

À l'inverse, l'interposition de billes de plomb sous les pieds améliore le 
contrôle de la posture bipède, amélioration caractérisée par une diminution de 
la surface et de la vitesse moyenne de déplacement du centre de pression des 
enregistrements stabilométriques en condition yeux fermés [6, 7]. 

Palluel et al. [8], ont montré que le port de sandales à picots améliore le 
contrôle de la posture bipède chez les personnes âgées présentant une bonne 
sensibilité cutanée plantaire. 

Une stimulation unilatérale de la sole plantaire modifie la position du centre de 
pression plantaire et la répartition de pressions sous chaque appui : chez de jeunes 
gymnastes, un élément médio-plantaire interne, en matériau ferme de 3 mm de hau- 
teur, au niveau de l'arche interne du pied placé sous le pied droit engendre un dépla- 
cement du centre de pression vers la gauche et une augmentation des pressions sous 
l'appui du pied droit, inversement si l'élément est placé sous le pied gauche le déplace- 
ment se fait vers la droite et l'augmentation de pression sous l'appui du pied gauche [9]. 

Certaines études se sont plutôt intéressées aux effets de la réduction des affé- 
rences cutanées plantaires sur l'équilibre bipède. L'ischémie partielle réalisée au 
niveau des chevilles modifie les stratégies posturales lors du déplacement de la 
plate-forme de force de faible fréquence [10]. L'hypothermie de la sole plan- 
taire engendre une réduction des afférences cutanées plantaires, qui modifie le 
contrôle de la posture bipède [11]. Cette réduction d'informations sensorielles 
peut être compensée par l'utilisation d'autres modalités sensorielles [12]. 
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Kavounoudias et al. [1] ont montré qu'une stimulation vibratoire, en 
modifiant les patterns cutanés d'une zone plantaire par rapport à une autre, 
évoque des réponses posturales spatialement orientées; cette régulation 
ramènerait le corps dans la position d'équilibre dont il serait écarté. Ils assi- 
milent la sole plantaire à une véritable carte dynamométrique contrôlant la 
posture bipède. 

Il semble, en revanche, que très peu de travaux de recherche se soient inté- 
ressés aux effets d'une stimulation douloureuse au niveau des pieds. Corbeil 
et al. [13] ont comparé les effets d'une stimulation douloureuse de type élec- 
trique appliquée au niveau de la face dorsal soit des deux pieds soit des deux 
mains. Au niveau des pieds, une telle stimulation entraîne, par rapport à la 
condition témoin sans douleur, une augmentation de la surface et de la vitesse 
(axe antéro-postérieur et médio-latéral) des déplacements du centre de pres- 
sion; au niveau des mains, aucune différence significative de ces déplacements 
n'est observée. La douleur n'aurait pas le même impact sur le contrôle de la 
posture bipède selon sa localisation. Au niveau des pieds, capteurs postu- 
raux physiologiques, une douleur induite perturbe la régulation de l'équi- 
libre humain bipède alors qu'au niveau des mains, qui n'interviennent pas 
physiologiquement dans le contrôle de la posture, elle n'a pas d'effet sur cet 
équilibre. 

L'objectif de cette étude a été, dans cette perspective, d'évaluer les 
effets d'une stimulation nociceptive de type mécanique sur le contrôle 
de la posture bipède en analysant les déplacements du centre de pression 
(surface, vitesse moyenne, déviations antéro-postérieures et médio-laté- 
rales) dans trois conditions expérimentales : non-douleur, douleur-pied et 
douleur-main. 


Matériel et méthode 
Sujets 


Dix sujets jeunes, d'âge moyen 26 ans (+ 3,7), de taille moyenne 174,8 cm 
(+ 5,1) et de poids moyen 68,6 kg (+ 13,5) ont volontairement participé à cette 
étude. Ils ne présentaient aucune pathologie douloureuse de l'appareil locomo- 
teur et aucune pathologie neurologique et ou vestibulaire. 


Dispositif expérimental 


La stimulation nociceptive est induite par deux structures pyramidales 
(polyuréthane, dureté shore À : 110) d'un centimètre de hauteur placées 
respectivement sous les voûtes plantaires des deux pieds pour la condition 
«douleur-pieds » (fig. 10-1) et au centre de la face palmaire des deux mains 
pour la condition « douleur-mains ». Dans cette dernière condition, les struc- 
tures pyramidales sont maintenues au niveau des mains par un petit étau. 
Une analyse des déplacements du centre de pression plantaire est réalisée 
pour chaque sujet. 
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FIGURE 10.1. Position et forme de l'objet placé sous chaque pied en condition 
«douleur-pieds ». 


Acquisition et analyse des données 


Les déplacements du centre de pression plantaire (CP) des sujets sont 
recueillis à l'aide de la plateforme de force Dynatronic® (réactualisée par la 
société Technoconcept®) avec une fréquence d'échantillonnage de 40 Hz. 
L'enregistrement dure 25,6 s et est répété trois fois pour chaque condition expé- 
rimentale [14]. Les déplacements du CP sont la conséquence directe des actions 
musculaires mises en jeu dans les régulations posturales [15]. Le contrôle de 
la posture bipède est analysé par la surface des déplacements du CP, les dévia- 
tions antéro-postérieures et médio-latérales du CP et la vitesse moyenne de ses 
déplacements. 


Procédure 


La consigne demande au sujet de se tenir debout aussi immobile que possible, les 
yeux fermés, les pieds nus formant un angle de 30°, les talons écartés de 3 cm et 
les bras le long du corps [16], sur une plateforme de force placée dans un environ- 
nement normalisé selon les normes de l'APE (Association Posture et Équilibre). Il 
est enregistré dans les trois conditions expérimentales de «non-douleur », « dou- 
leur-pied » et « douleur-main ». L'ordre de passage a été tiré au sort. 
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Analyse statistique 


Une analyse de variance (ANOVA) des trois douleurs (non-douleur vs douleur- 
pied vs douleur-main) avec mesures répétées sur chaque facteur a été appliquée 
aux données. Des comparaisons a posteriori (test de Scheffé) ont été effectuées 
si nécessaire afin d'identifier la source des interactions obtenues. Le premier 
seuil de significativité a été fixé à p <0,05. 


Résultats 


L'analyse de la surface de déplacement du CP montre un effet simple de la dou- 
leur. L'analyse post-hoc indique que la condition «douleur plantaire » présente 
une surface de déplacement du CP plus importante (p <0,05) que celle des condi- 
tions «non-douleur » et « douleur-main », alors qu'aucune différence significative 
n'est retrouvée entre les conditions «non-douleur » et « douleur-main » (p >0,05). 
L'analyse de la vitesse moyenne de déplacement du CP montre un effet simple de 
la douleur. L'analyse post-hoc indique que la condition «douleur plantaire» présente 
une vitesse moyenne de déplacement du CP plus importante (p <0,05) que celle des 
conditions «non-douleur » et « douleur-main», alors qu'aucune différence significa- 
tive n'est retrouvée entre les conditions «non-douleur » et « douleur-main » (p >0,05). 
L'analyse des déviations médio-latérales du CP montre un effet simple de la dou- 
leur. L'analyse post-hoc indique que la condition « douleur plantaire » présente une 
déviation médio-latérale du CP plus importante (p <0,05) que celles des conditions 
«non-douleur» et «douleur-main», alors qu'aucune différence significative n'est 
retrouvée entre les conditions «non-douleur » et «douleur-main » (p >0,05). 
L'analyse des déviations antéro-postérieures du CP montre un effet simple 
de la douleur. L'analyse post-hoc indique que la condition « douleur plantaire » 
présente une déviation antéro-postérieure du CP plus importante (p <0,05) que 
celle des conditions «non-douleur » et « douleur-main», alors qu'aucune diffé- 
rence significative n'est retrouvée entre les conditions «non-douleur » et « dou- 


leur-main » (p >0,05) (fig. 10-2). 


Discussion 


La contribution des afférences cutanées plantaires au contrôle de la posture 
bipède a déjà été largement démontrée. Des billes de plomb placées sous les 
pieds diminuent la surface et la vitesse moyenne des déplacements du centre de 
pression plantaire [6, 7]. Le massage de la sole plantaire [17] ou le port de san- 
dales à picots [8] constitue un moyen efficace d'améliorer la stabilité posturale. 

D'autres études ont montré que la perturbation des informations senso- 
rielles issues de la sole plantaire engendre une perturbation du contrôle postu- 
ral bipède, que ce soit avec de la mousse [4, 5], en réduisant les informations 
issues de la sole plantaire, par hypothermie [11], par une ischémie partielle [10] 
ou encore par une réduction de la surface d'appui plantaire [18]. 

L'objectif de cette étude était d'évaluer les effets d'une stimulation noci- 
ceptive de type mécanique sur le contrôle de la posture bipède en analysant 
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FIGURE 10.2. Surface couverte par la trajectoire du centre de pression plantaire 
(CP) en mm? (A), vitesse moyenne de déplacement du CP en mm/s (B), déviation 
médio-latérale du CP en mm (C) et déviation antéro-postérieure en mm (D), 
obtenues dans trois conditions : non-douleur, douleur-pied et douleur-main 

(F*p <0,01; *** p <0,001). 


les déplacements du centre de pression (surface, vitesse moyenne, déviations 
antéro-postérieures et médio-latérales) dans trois conditions expérimentales 
(non-douleur, douleur-pied et douleur-main). 

Les résultats, obtenus sur dix sujets jeunes et sans pathologie connue, sont 
en accord avec la littérature. Ils confirment l'importance des afférences plan- 
taires dans le contrôle de la posture bipède. La perturbation des informations 
sensorielles issues de la sole plantaire par un stimulus nociceptif mécanique 
augmente de façon significative la surface, la vitesse moyenne, les déviations 
antéro-postérieures et médio-latérales des déplacements du centre de pression 
plantaire. 

Ces résultats traduisent une dégradation des capacités de contrôle de la pos- 
ture bipède alors que la même stimulation appliquée au niveau des mains ne 
modifie pas le contrôle postural des sujets. Ils confirment pour une stimula- 
tion nociceptive de type mécanique les conclusions de Corbeil et al. [13] qui 
montrent qu'une stimulation nociceptive de type électrique, au niveau de la 
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face dorsale des deux pieds, détériore la stabilité posturale, alors qu'au niveau 
des deux mains elle n'a pas d'effets significatifs sur le contrôle postural. Selon 
qu'elle est appliquée au niveau des pieds ou au niveau des mains, une douleur 
mécanique de même intensité n'a pas le même effet sur le contrôle de la posture 
bipède. Cette donnée suggère que la stimulation des nocicepteurs plantaires 
affecte le système postural par le biais de mécanismes de nature sensori-motrice 
plutôt que cognitive. 


Conclusion 


Une stimulation douloureuse de la sole plantaire dégrade le contrôle de la pos- 
ture bipède chez les sujets jeunes, mettant ainsi en évidence l'importance des 
afférences nociceptives de la sole plantaire sur le contrôle de la posture bipède. 

Outre leur intérêt fondamental pour la compréhension des mécanismes de 
contrôle de la posture bipède, ces résultats sont susceptibles d'offrir des appli- 
cations thérapeutiques intéressantes. En effet, la stimulation nociceptive utilisée 
ici, de type mécanique, appliquée sous les pieds des sujets, correspond à l'étio- 
logie principale et à la localisation la plus fréquente des pathologies affectant 
les pieds [2]. 

Il est en effet possible que la réduction de la douleur aux niveaux des appuis 
plantaires, par des soins en podologie ou le port de semelles orthopédiques 
adaptées, soit non seulement un acte intéressant en termes de soulagement 
local, mais également dans un objectif d'amélioration du contrôle de la pos- 
ture des patients. 
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Faire porter pendant la course une orthèse adaptée 

aux coureurs de fond (marathoniens, traileurs) permet 

de soulager les douleurs qui limitent leurs performances 
et d'augmenter la distance qu'ils parcourent. Cette 
amélioration est quasi constante lorsque l'orthèse traite 
une épine irritative d'appui plantaire (EIAP), presque 
constante dans les tendinopathie du tenseur du fascia lata. 


La tendinopathie du tenseur du fascia lata, dite aussi «syndrome de l'essuie- 
glace», est liée à la répétition de mouvements de flexion/extension pendant 
un effort prolongé provoquant des micros lésions des fibres collagènes [1]. Le 
tenseur du fascia lata, muscle allongé à la limite externe de la région fessière, 
se prolonge par une bandelette fibreuse, la bandelette ilio-tibiale (BIT) tendon 
commun du grand fessier et du tenseur du fascia lata, lequel se termine, à la 
partie externe du genou, sur le tubercule de Gerdy [2, 3]. 

Accompagnée d'une insuffisance d'appui du premier rayon [4], elle est éven- 
tuellement associée à une bursite entre BIT et condyle fémoral. Ces condi- 
tions anatomiques en font une pathologie des coureurs de fond (marathoniens, 
traileurs) mais aussi des cyclistes et footballeurs [5, 6]. Elle se manifeste par 
des douleurs du compartiment externe du genou irradiant parfois sur la face 
externe de la cuisse, douleurs qui correspondent à la friction répétée de la BIT 
sur le tubercule du condyle externe du genou [7]. Cette douleur est assez intense 
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pour entraîner l'arrêt de la course, assez persistante pour créer une gêne lors de 
la vie quotidienne, en particulier à la montée ou la descente d'un escalier [6]. 

Lepork et Villeneuve [8] ont défini l'épine irritative d'appui plantaire (EIAP) 
comme une modification permanente de la sole plantaire, consciente ou non, 
entraînant une dysrégulation posturale. 

L'observation des sujets qui présentent cette tendinite particulière, tendinite 
du tenseur du fascia lata (TFL), nous a fait soupçonner une possible relation avec 
la présence d'EIAP. L'hypothèse suppose que l'essentiel de la symptomatologie 
du syndrome de l'essuie-glace relève de la présence d'une épine irritative plan- 
taire et, qu'en conséquence, traiter celle-ci comme le font des orthèses indivi- 
dualisées permettrait d'améliorer sinon de réduire le syndrome. Ce travail a 
cherché à en établir la validité. 


Matériel et méthode 
Population 


Les sportifs, hommes ou femmes entre 25 et 60 ans pratiquant la course à pieds 
et la course nature (trail) de manière régulière (3 séances par semaine), nous 
sont envoyés par leur médecin traitant qui a posé le diagnostic. Ce critère d'in- 
clusion simple n'a exclu de l'étude que les sujets à antécédents traumatiques ou 
chirurgicaux (prothèse du genou...). Le type de chaussure, aussi bien ordinaire 
que spécialisée, n'a pas été pris en compte. Cette population est comparée à 
celle de patients du cabinet de podologie, sportifs comparables pratiquant avec 
la même fréquence la course à pieds, mais sans syndrome de l'essuie-glace et 
consultant pour un bilan postural. 


Procédure 


L'interrogatoire initial a relevé les caractéristiques de la tendinopathie : inten- 
sité de la douleur (échelle de 1 à 10 estimée par le patient), sa date de survenue, 
le type de terrain support de la course et ses conséquences sur la pratique du 
sport (arrêt la course). 

L'examen clinique comporte deux épreuves qui représentent les critères de 
jugement de l'étude : 

e une épreuve posturodynamique : la comparaison de ses résultats acquis sur 
sol dur et sur sol mousse permet de détecter les EIA [8-10]; 

° un #aïntien de la position unipodale (dit test du héron) [5] permet de mani- 
fester les insuffisances de la fonction articulaire du genou et révèle des dysfonc- 
tions posturales latentes. 

L'épreuve posturodynamique permet de déterminer si la biomécanique des 
vertèbres lombaires, dorsales et cervicales s'exprime physiologiquement en 
orthostatisme. 

Le patient est debout, les pieds écartés de la largeur des hanches, les bras pen- 
dant le long du corps. Il s'incline latéralement dans le plan frontal à droite puis 
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à gauche. La colonne lombaire et dorsale effectue normalement une rotation 
controlatérale à la latéro-flexion. En revanche, au niveau cervical, la flexion 
latérale n'entraîne physiologiquement aucun mouvement secondaire dans un 
plan horizontal. 

Le test dit du héron demande au sujet de fléchir le genou en station uni- 
podale. Il permet d'objectiver une rotation du membre inférieur qui se fait nor- 
malement sans esquive de l'appui par le premier rayon. 


Traitement 


Le traitement, qui constitue la variable aléatoire de l'étude, se résume au port 
d'une paire d'orthèse plantaire thermoformée dès la fin de la première consulta- 
tion. Elle est uniquement destinée à la course à pied et ne sera pas modifiée lors 
des bilans suivants. Elle comprend, en fonction de l'examen postural [11], une 
barre antérieure de rétropulsion de 2 ou 3 mm ou une talonnette mousse de 2 à 
4 mm [12,13]. Le choix des orthèses que porteront les témoins dans les mêmes 
conditions est déterminé par les résultats de leur examen postural. 

Les conséquences posturales du port de ces semelles sont évaluées, après le 
même interrogatoire, par le même examen, épreuve posturodynamique sur sol 
dur et sur mousse et test du héron, 8, 16 et 22 semaines après leur prescription. 


Résultats 
Données à l'inclusion dans l'étude 


Au total, 44 patients sont inclus dans l'étude et répartis en deux groupes : 25 avec 
syndrome de l'essuie-glace et 19 sans ce syndrome, d'âge moyen 36,1 + 5,55 ans, 
soit pour le groupe avec TFL, 19 hommes et 6 femmes (35,6 + 5,41 ans), pour 
le groupe sans TFL 13 hommes et 6 femmes (36,7 + 5,82 ans). 

Les critères relevés à l'interrogatoire constituent une information qui carac- 
térise le groupe TFL mais ne permet pas de comparaison avec le groupe témoin 
qui est dépourvu de ces signes : douleur, distance parcourue sans manifestation, 
délai d'apparition de la tendinopathie à partir du début de l'entraînement. 

La douleur est majoritairement importante : à l'interrogatoire sur une échelle de 
1 à 10, 15 sujets la notent 7, et 5 la notent 8; soit 20 sujets manifestent des dou- 
leurs importantes. Les 5 sujets qui souffrent moins sont 3 à la noter 5, 1; 1,4 et 1,3. 

La distance parcourue avant que le sujet soit obligé de s'arrêter devrait per- 
mettre une comparaison entre le groupe TFL et le groupe témoin. Mais tous les 
témoins parcourent plus de 15 km, alors que seulement 10 TFL atteignent cette 
distance (tableau 11-1). 

Le délai d'apparition de la tendinopathie se place entre 4 et 6 semaines chez 
4 sujets, entre 6 et 8 semaines chez 8 sujets, au-delà de 8 semaines chez 13 sujets, 
soit la moitié du groupe. 

Les deux examens avant prescription de semelles permettent une comparai- 
son entre TFL et témoins. 
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TABLEAU 11.1. Distance parcourue (questionnaire) par les sportifs (marathoniens 
et traileurs) avant de s'arrêter. TFL, groupe de sujets présentant une tendinopathie 
de tenseur du fascia lata; sans TFL, groupe de coureurs sans signe de tendinite. 











Distance de2,5à5 de5à8 de8à10 de 10 à >15 
parcourue (km) 15 km 
TEL 2 10 1 2 10 

Sans TFL 19 


























TABLEAU 11.2. Réponse de l'épreuve posturodynamique sur sol dur des sujets avec 
(n = 25) et sans tendinite (n = 19) du tenseur du fascia lata (FL) à l'examen initial. 














Épreuve physiologique Dysfonction 
posturodynamique localisée | systématisée systématisée 
latéralisée généralisée 
Tendinite FL 0 20 1 4 
Sans tendinite 8 5 2 < 























L'épreuve posturodynamique témoigne déjà d'une différence manifeste. Si, 
sur sol dur, les dysfonctions systématisées, latéralisées et généralisées [8] sont 
peu nombreuses et en proportions proches dans les deux groupes, les dysfonc- 
tions localisées sont beaucoup plus nombreuses chez les TFL (20 contre S chez 
les témoins); les réponses physiologiques (8 chez les témoins) n'existent pas 
chez les SDP (tableau 11-2). Cette différence de répartition serait significative si 
les effectifs en jeu permettaient d'utiliser le test du #2. 

La comparaison de ces réponses sur sol dur et sur mousse définit l'existence 
d'une épine irritative d'appui plantaire (ETAP) confirmée par la palpation. Elle 
se révèle, elle aussi, très différente dans les deux groupes : 25 sujets, c'est-à-dire 
tous ceux du groupe TFL manifestent une EIAP, le groupe témoin, 4 seulement : 
les 15 autres en sont indemnes. Là encore, la différence est évidente. 

La comparaison du test du héron, dont la réponse oui/non est soit physiolo- 
gique (le genou est stable), soit pathologique (genou instable) montre que, sur 
ce critère, les deux groupes diffèrent aussi manifestement. 

Sur les 25 patients souffrant d'un syndrome de l'essuie-glace, 21 présentent 
une instabilité du genou en interne avec une déviation de la rotule vers le premier 
rayon (soit 92 %). Pour la population sans TFL, sur les 5 patients pathologiques 
parmi les témoins, 4 révèlent aussi une instabilité médiale. 


Données après traitement par orthèses 


Douleur 

Le groupe témoin ne voit se révéler, comme il était prévisible, aucune douleur 
nouvelle. Le traitement par orthèse diminue progressivement la douleur des 
sujets du groupe TFL (tableau 11.3). Des 20 sujets estimant leur douleur ini- 
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TABLEAU 11.3. Nombre de sujets du groupe TFL estimant sur une échelle 
de 1 à 10 le niveau de leur douleur après port d'orthèse adaptée pendant 
les séances de course. 





























Niveau Initial à 8 semaines à 16 semaines | à 22 semaines 
de douleur 
2 1 11 
3 1 2 6 
4 1 5 8 6 
) 3 5 8 
6 6 3 
7 15 6 
8 5 

















TABLEAU 11.4. Nombre de sujets du groupe TEL ayant augmenté la distance 
parcourue au cours de leur pratique sportive en portant leurs orthèses. 





Nombre total de à 8 semaines à 16 semaines à 22 semaines 
see 525) 15 (60 %) 18 (72 %) 21 (84 %) 




















tiale comme égale ou supérieure à 7, aucun ne l'estime égale ou supérieure à 6 la 
16° semaine et égale ou supérieure à 4 la 22° semaine. 


Périmètre de course 


Porter leurs orthèses en course permet à ces sportifs d'améliorer indiscutable- 
ment la distance parcourue que limitait la douleur du syndrome de l'essuie- 
glace (tableau 11.4). 


Épreuve posturodynamique 


Le port d'orthèses modifie les réponses à l'épreuve posturodynamique aussi 
bien dans le groupe TFL que chez les témoins mais différemment de l'un 
à l'autre : à 22 semaines, les dysfonctions localisées ont diminué des deux 
tiers chez les TFL alors qu'elles sont restées comparables malgré une amé- 
lioration transitoire chez les témoins. En revanche, les dysfonctions systé- 
matisées généralisées sont nettement plus améliorées chez les témoins (elles 
ont presque disparu à 16 semaines) alors que l'évolution est plus lente et 
moins importante chez les TFL. Le retour à une situation physiologique est 
plus rapide et plus important chez les témoins (au total pour l'ensemble 
des 22 semaines, 44 % du groupe TFL, 58 % du groupe témoin) mais le 
nombre insuffisant des sujets ne permet pas de valider statistiquement ces 
différences (tableau 11.5). 
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TABLEAU 11.5. Nombre de sujets présentant une réponse, dysfonctionnelle 

ou physiologique, à l'épreuve posturodynamique. Bien que la différence 

de rapidité avec laquelle TFL et témoins récupèrent une réponse physiologique 
après port d'orthèses soit manifeste, le nombre de sujets concernés ne permet 
pas sa validation statistique. 





























Dysfonction | Examen Initial à 8 semaines | à 16 semaines | à 22 semaines 
Groupe | avec | sans | TFL | sans | TFL | sans | TFL | sans 
TEL 

Localisée 20 7 19 + 14 4 7 
Systématisée localisée 2 2 1 2 20 

Systématisée généralisée 8 2 + 1 
Réponse physiologique 2 3 9 10 12 17 13 
Redevenue 3 7 7 3 il 1 
physiologique 13%137%| 28% [16% | 4% | 5% 
































Test unipodal du héron 


Le nombre de réponses pathologiques diminue régulièrement dans le groupe 
TFL, passant de 21 à l'examen initial, à 16 à 8 semaines, 12 à 16 semaines et 
6 à 22 semaines; celui, restreint initial du groupe sans TFL, 5, reste à ce chiffre 
à 8 semaines et ne diminue que peu, 3 à 16 et 22 semaines. 


Discussion 


Les patients souffrant d'un syndrome de l'essuie-glace présentaient tous 
une épine irritative d'appui plantaire majoritairement située sous le premier 
rayon. Le port de semelles pendant la course diminue la douleur ressentie : des 
20 sujets estimant leur douleur initiale comme égale ou supérieure à 7, aucun 
ne l'estime égale ou supérieure à 6 la 16° semaine et égale ou supérieure à 4 la 
22° semaine. Cette douleur était perçue uniquement à la course sur le compar- 
timent externe du genou. Son intensité diminue progressivement, parallèlement 
à celle de l'EIAP telle que l'apprécie le patient à l'examen clinique. 

Le groupe sans TFL a bénéficié de semelles posturales identiques au groupe 
avec TFL (barre antérieure de 2 mm pour les patients ne présentant pas d'EIAP 
ou 4 mm pour ceux avec FIAP); certains d'entre eux ont bénéficié soit d'une 
neutralisation des EIAP (4/15), soit de la simple régulation posturale. 

Le périmètre de course des TFL est amélioré régulièrement et indiscutable- 
ment : 82 % des sujets en fin d'étude après 22 semaines d'utilisation. 

L'épreuve posturodynamique est améliorée par le port de semelles diffé- 
remment selon la dysfonction observée au départ : les dysfonctions localisées 
semblent moins accessibles au port d'orthèses que les systématisées et plus len- 
tement que les témoins. 
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L'instabilité du genou se corrige régulièrement au fur et à mesure du traitement 
pour atteindre 44 % de la population TFL après 22 semaines, alors que la popu- 
lation sans TFL récupère une stabilité plus rapidement, 76 % après 8 semaines et 
85 % à 22 semaines. Cette différence pose un certain nombre de questions dont 
la plus évidente concerne le rôle que jouent les épines irritatives d'appui plan- 
taire dans la symptomatologie de cette tendinite. Notre hypothèse initiale nous 
semble confirmée, le choix des orthèses que nous avons prescrites étant déterminé 
par cette conviction. Les résultats obtenus nous semblent la confirmer, même si 
le protocole adopté en pratique de clientèle, au-delà même de toute discussion 
éthique, ne permettant pas de suivi contre placebo! et à double insu. 

Si notre hypothèse se vérifie, les bénéfices significatifs apportés par le port 
des semelles dans la population dont le diagnostic de syndrome de l'essuie-glace 
est récent soulève la question d'un dépistage systématique des épines irritatives 
d'appui plantaire chez les coureurs à pieds. Ce dépistage et le port de semelles 
pourraient permettre de limiter le risque de développement d'une tendinopathie 
invalidante. 
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1 qui pose en podologie un problème non résolu à notre connaissance. 


CHAPITRE 12 
Semelles de posture 


Diminuer la douleur et corriger 
les dysfonctions rachidiennes 
de lombalgiques chroniques 


C. Ehring!, S. Kurzawa? 


19 bis, rue de Paris, 5760 Rozerieulles ; 
29, avenue de la Libération, 57530 Courcelles-Chaussy 


Le suivi systématique et prévisionnel de lombalgiques 
chroniques permet à des praticiens en cabinet libéral de 
montrer le bénéfice d'orthèses à visée posturale. 


La lombalgie représente en France l'une des pathologies les plus fréquentes. 
Estimée concerner 80 % de la population [1], elle constitue en particulier la 
première cause d'accident du travail d'origine musculo-squelettique et repré- 
sente l'un des postes les plus lourds du budget de la Sécurité sociale : 5 % 
à 10 % de patients lombalgiques chroniques génèrent 70 % à 80 % de ses 
coûts [2]. Dans l'hypothèse physiopathologique des souffrances de l'axe cor- 
porel que représente le défaut d'aplomb [3], la lombalgie chronique a sus- 
cité plusieurs études intéressantes cliniques et expérimentales [4-9]. Dans le 
cadre de cette hypothèse, le port d'orthèses plantaires fines [10, 11] s'est mon- 
tré capable d'améliorer la symétrie tonique vertébrale de judokas, surtout au 
niveau lombaire [12], de modifier les signes cliniques de dysfonctions verté- 
brales [13] et d'en améliorer le traitement [14]. Le présent travail cherche à 
évaluer quelle aide ce type d'orthèses peut apporter au traitement des lombal- 
giques chroniques. 
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Matériel et méthode 


Deux podologues ont recruté dans leur clientèle des sujets lombalgiques chro- 
niques : 30 consultant pour cette raison et 27, servant de témoins, consultant 
pour des soins de pédicurie. 


Population 


Les sujets, volontaires pour participer à cet essai et consultant dans l'un des 
deux cabinets, ont rempli un questionnaire. Celui-ci comportait, outre les don- 
nées d'État civil et anthropométriques, une anamnèse des pathologies anté- 
rieures et une liste des douleurs actuelles et le questionnaire EIFEL [15] dans sa 
version française validée [16], échelle d'évaluation fonctionnelle de la lombal- 
gie chronique, critère d'inclusion dans l'étude. 


Examen clinique 


L'intensité de la douleur du dos a été mesurée par une échelle visuelle analo- 
gique (EVA) de 10 cm. De l'examen clinique systématique, qui comprend une 
manœuvre de convergence podale, une de rotation de tête, un examen mor- 
phostatique, l'épreuve posturodynamique a été retenue pour suivre l'évolution 
des manifestations posturales de la lombalgie. 


Procédure 


À leur première consultation, ont été inclus dans l'étude les sujets adultes que le 
questionnaire EIFEL classait comme lombalgiques chroniques. Ont été exclus 
les sujets sous un traitement médicamenteux en cours et ceux présentant un 
antécédent récent chirurgical ou médical aigu. Chacun d'eux, après avoir rem- 
pli le questionnaire, a été examiné selon le protocole habituel de ces deux cabi- 
nets. Aux sujets inclus comme demandant un traitement de leur lombalgie ont 
été proposées une paire d'orthèses thermoformées déterminées par l'examen 
postural ; ces orthèses seront portées 8 semaines sans interruption et sans modi- 
fication. Les sujets venus pour soins de pédicurie et servant de témoins ont été 
traités comme le nécessitait l'état local. Les uns et les autres sont revus et exa- 
minés, comme le jour de l'inclusion, 8 semaines plus tard. 

Le traitement statistique des données a fait appel à une analyse de variance, 
au test de Student, à une ANOVA et à une analyse en composantes principales. 


Résultats 


À l'inclusion dans le protocole les deux groupes, lombalgiques et témoins appa- 
raissent tout à fait comparables : la somme des croix de l'épreuve posturo- 
dynamique (données semi-quantitatives) est égale; les valeurs de l'appréciation 
de la douleur (EVA) et de son retentissement sur le mode de vie (EIFEL) le sont 
aussi : les variances sont égales et leur différence n'est pas significative au seuil 
p < 0,05 du test de Student (tableaux 12.1, 12.2). 
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TABLEAU 12.1. Comparaison des valeurs des critères d'inclusion du groupe des 
sujets lombalgiques (n = 30) et des témoins (n = 27). L'épreuve (E) posturodyna- 
mique est jugée sur le nombre total de croix, la douleur sur l'échelle de l'échelle 
analogique visuelle (EVA) de 1 à 10, le retentissement de la lombalgie sur le mode 
de vie sur le questionnaire EIFEL. Les deux groupes apparaissent comparables. 








Lombalgiques Témoins Comparaison 
E posturodynamique 5,7 + 1,6 5,2 + 2,0 Variances égales NS 
EVA 5,8 + 1,8 5,0 + 1,6 t de Student NS 
EIFEL 8,6 + 5,0 7,4 +3,9 t de Student NS 

















TABLEAU 12.2. Comparaison des valeurs des trois critères à l'inclusion et 

8 semaines après le port d'orthèses personnalisées pour le groupe lombalgique, 
après les soins de pédicurie pour le groupe témoin. Le port d'orthèse améliore 
significativement ces trois critères dans le groupe des lombalgiques; les soins 
de pédicurie les laissent inchangés. 



































Lombalgiques Témoins 
à l'inclusion | à 8 semaines à l'inclusion | à 8 semaines 

E posturodynamique 5,7 +1,7 2,9 +2,1 S2Æ22,0  1$2#272 
Variances Variances inégales, p < 0,01 Variances égales, NS 
EVA 5,8 + 1,8 3,7 2,5 5,0 + 1,6 SELS 
Student p<0,01 NS 

EIFEL 8,6+5,1 5,6+5,2 7,4+3,9 |81+4,3 
Student p <0,05 NS 





Une ANOVA sous quatre modalités (avant/après port des semelles, témoins/ 
patients) et trois variables aléatoires (FIFEL, EVA et épreuve posturodyna- 
mique) confirment ces résultats. Les résidus normalisés des trois variables aléa- 
toires sont dans les limites de normalité, sauf pour quatre sujets; l'ANOVA 
apparaît donc comme valide. 

À partir d'une analyse en composantes principales, le coefficient de déter- 
mination du modèle (R2) égale 0,06 pour la variable EIFEL, 0,153 pour la 
variable EVA et 0,251 pour la variable épreuve posturodynamique ; les compa- 
raisons multiples par paires (Tukey [HSD]) aussi bien que l'analyse de variance 
montre que le traitement (facteur temps) expliquent les différences observées 
entre les variables EVA et épreuve posturodynamique et uniquement chez les 
lombalgiques : le port des orthèses pendant 8 semaines améliore significative- 
ment la symptomatologie posturale, douloureuse et comportementale des sujets 
lombalgiques. 
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Discussion 


Les différences manifestes observées entre les sujets du groupe témoin et les 
lombalgiques concernent les trois critères observés. 

Les soins de pédicurie n'ont pas modifié, à 3 semaines, les douleurs déclarées 
par les sujets du groupe témoin. L'étude multicentrique de Brun-Engler [17] a 
cependant montré que ces soins diminuent significativement les douleurs de ces 
sujets immédiatement et, dans le mêmes conditions, la symptomatologie postu- 
rale que traduit l'épreuve posturodynamique [18]. Il est vraisemblable que cet 
effet immédiat ne persiste pas 8 semaines, délai de cette étude. Mais il est possible 
aussi que la douleur déclarée, dont ni la nature ni la localisation ne sont prises en 
compte par l'EVA, traduise plus la perception diffuse d'un inconfort douloureux 
que la persistance d'une même localisation. Parallèlement, le type de dysfonction 
posturale traduite par le nombre de croix de l'épreuve posturodynamique se révèle 
dans l'analyse détaillée de sa modalité, modifiée après le soin différemment selon 
qu'elle est localisée, ou systématisée, généralisée ou latéralisée; le nombre total de 
croix, qui ne prend pas en compte ces différences, semble moins opérationnel que 
l'observation une par une de chacune de ces modalités de dysfonctions [18]. 

Le port d'orthèses pendant 8 semaines démontre au contraire son effica- 
cité; les trois critères observés sont améliorés significativement. Cette efficacité 
mérite deux commentaires. 

Premièrement, ces orthèses n'ont pas été choisies en fonction des signes cli- 
niques de la lombalgie mais en fonction de l'examen postural et en particulier 
des données de l'épreuve posturodynamique; cette procédure est une constante 
de la pratique posturologique qui privilégie la gestion particulière des régulations 
mises en évidence par l'examen clinique plutôt que la prescription systématique 
d'un traitement prédéterminé par un groupement de symptômes [11]; il est cohé- 
rent que l'épreuve posturodynamique constituant un des principaux critères de 
choix du type d'orthèse soit améliorée par son emploi; mais la douleur et le com- 
portement (EIFEL) le sont également. Les extenseurs du genou, par exemple, sont 
moins performants chez les joueurs de golf lombalgiques chroniques, qui s'en 
plaignent, que chez leurs partenaires indemnes de ce handicap [19]. 

Deuxièmement, les orthèses ont été portées, pour la méthodologie de l'étude, 
pendant 8 semaines sans modification, ce qui dans une pratique clinique ne 
constitue qu'une éventualité, l'orthèse pouvant être modifiée en fonction de 
l'évolution de la symptomatologie. Le suivi à plus courte échéance conduirait 
peut-être à de telles modifications que seule une étude dédiée pourrait évaluer. 


Conclusion 


Il est ainsi possible d'affirmer que le port d'orthèse représente, en 8 semaines, 
une gestion efficace de certaines lombalgies et que les soins de pédicurie ne per- 
mettent pas de soulager dans le même délai les patients qui en présentent. Rien 
ne permet cependant, dans les conditions de l'étude, de supposer que, malgré 
l'apparente similitude de leurs symptômes, les lombalgies dont ont fait état 
ces deux groupes de sujets à l'inclusion soient comparables [20]. Les données 
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recueillies sont cependant assez convaincantes pour proposer ce type de gestion 
de lombalgies chroniques dont des travaux ultérieurs devraient permettre de 
préciser les caractères cliniques. 
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CHAPITRE 13 


Une anesthésie locale de la 

pointe de la langue peut modi- 
fier une hétérophorie verticale 
Rôle du réflexe linguo-palatin 


A. Marino 


Cabinet d'orthodontie, Viale G. Verdi N° 4, 
36100 Vicenza, Italie 


L'observation clinique permet de croire que les sti- 
mulations de faible intensité de la sphère buccale sont 
capables de modifier les dissymétries toniques du syn- 
drome de déficience posturale. Le test de Maddox per- 

met de le confirmer : poser, lorsqu’existe un hétérophorie 
verticale du SDP, la pointe de la langue sur la muqueuse 
buccale en arrière des incisives rétablit une ortophorie. 
Cette réponse, le réflexe linguo-palatin, est annulée par 
une anesthésie locale de la pointe de la langue. 


le test de Maddox postural [1, 2] est devenu un critère clinique essentiel de 
l'évaluation du syndrome de déficience postural (SDP [3] : la disparition d'hété- 
rophories verticales, de petite amplitude et labiles permet, entre autres symp- 
tômes du SDP [4], de vérifier la normalisation des informations trigéminales 
[5]. Le test de Maddox postural peut être modifié en agissant sur divers cap- 
teurs posturaux, en particulier en stimulant la langue et la muqueuse buccale 
[6]. Une de ces stimulations consiste à mettre en contact la pointe de la langue 
avec la muqueuse palatine en arrière des incisives, stimulation qui réduit de 
telles hétérophories verticales lorsqu'elles existent. Ce réflexe linguo-palatin 
permet d'apprécier si la bouche peut être utilisée comme accès à une infor- 
mation normalisatrice dans les syndromes de déficience posturale, à l'instar 
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de la sole plantaire [7] ou de la motricité oculaire [8]. Placer sur la face lin- 
guale des incisives supérieures des microstimulations asymétriques (de l'ordre 
de quelques centaines de microns d'épaisseur) permet en effet de modifier dura- 
blement l'équilibre postural; nous avons dénommé « ALPH » ce type de stimu- 
lation proprioceptive [6]. 

Le mécanisme exact de ce phénomène d'observation est encore obscur même 
si, hypothèse vraisemblable, la régulation mise en jeu à partir de la bouche 
peut emprunter la proprioception oculaire, les informations de ces deux entrées 
étant véhiculées par le nerf trijumeau. 

Le présent travail a cherché à savoir si cette réponse est liée à la posi- 
tion de la langue, c'est-à-dire une information proprioceptive ou au contact 
des deux muqueuses, linguale et buccale, c'est-à-dire une information 
extéroceptive. 


Matériel et méthodes 
Population 


Trente-cinq enfants, 15 garçons et 20 filles, âgés de 6 à 13 ans, ont participé au 
même protocole : d'une part 25 enfants dans le cadre d'une dyslexie de développe- 
ment, d'autre part 10 enfants dans celui de troubles de l'articulé dentaire. Ils pré- 
sentaient tous un syndrome de déficience postural qui motivait cette consultation; 
aucun n'était traité pour cette dysfonction posturale au moment de l'examen. 


Critères de jugement 


Dans le cadre du SDP, un test posturo-dynamique [9] associé à, d'une part, un 
test de convergence podale!, d'autre part à une évaluation de l'asymétrie de rota- 
tion et d'extension de la tête ont permis de définir une asymétrie tonique pos- 
turale caractéristique. Comme ils le sont chez ce type de patients, des troubles 
perceptifs visuels, à type de pseudo-scotomes directionnels, ont été recherchés 
systématiquement au synoptophore Clément Clarke!" lors de mouvements de 
version oculaire droite et gauche à 20° et 30° [101]. 

Le test de Maddox à été réalisé avec les stries de l'écran en position verti- 
cale successivement devant un œil puis l'autre, essais séparés par un intervalle 
de plusieurs secondes afin de permettre une restitution de la vision binoculaire 
naturelle. La lumière était située à 4 mètres du patient assis en position natu- 
relle et sans contact plantaire avec le sol. L'œil du patient situé derrière l'écran 
perçoit la lumière placée à hauteur du regard sous la forme d'un trait rouge 
horizontal lorsqu'il est en orthophorie. 

Le test de Maddox révélant une hétérophorie verticale — le trait rouge du 
test n'est pas vu à la même hauteur par les deux yeux -, ce qui a été le cas de 
ces 35 enfants, a été considéré comme étant normalisé par la stimulation du 





1 Examen non validé couramment pratiqué en dépistage par de nombreux podologues. 


116 La recherche clinique face aux douleurs 


réflexe linguo-palatin quand, alors que l'enfant mettait en contact la pointe 
de la langue avec la muqueuse palatine rétro-incisive, le trait rouge vu par 
un œil était immédiatement perçu comme positionné sur la lumière vue par 
l'autre œil. Afin d'éviter une possible interférence due à des mouvements sup- 
plémentaires de la langue lors de la prononciation de paroles, les réponses 
étaient données par le patient en montrant la position du trait rouge avec son 
pouce (pouce horizontal = superposition des deux images, Maddox norma- 
lisé) [5]. 


Procédure 


La procédure est la même pour chacun des deux groupes. La sensibilité de la 
pointe de la langue est modifiée en appliquant sur sa muqueuse soit une solu- 
tion d'anesthésique de contact (chlorhydrate de mépivacaïne à 1 %), soit de 
l'acide acétique. Le pH de ces deux solutions est le même; leurs propriétés 
gustatives sont strictement identiques. Ces solutions ont été appliquées pen- 
dant 15 secondes par un coton imbibé, sur une surface d'environ 1 cm? de 
la muqueuse de la pointe. L'observateur ignorait laquelle de ces deux solu- 
tion, tirée au sort par une tierce personne, était appliquée. Le test de Maddox 
postural a été répété au moment de l'application du produit (immédiatement), 
30 secondes puis 2, 5, 15 et 30 minutes plus tard. 


Résultats 


Tous les sujets présentaient un SDP de type mixte pur selon la classification de Da 
Cunha et Alves de Silva. L'hétérophorie verticale a disparu immédiatement chez 
tous les sujets lorsque la langue entrait en contact avec le palais en arrière des inci- 
sives supérieures, et ceci à plusieurs essais successifs. Dans le groupe des troubles 


TABLEAU 13.1. Nombre d'enfants manifestant une orthophorie après application 
sur la pointe de la langue, soit d'une solution de mépivacaïne à 1 % (n = 25), 

soit d'acide acétique (n = 10). Dans les deux groupes, l'hétérophorie verticale 

est annulée (orthophorie) lorsque le sujet positionne sa langue sur la muqueuse 
palatine rétro-incisive (réflexe linguo-palatin : témoin). Le retour à l'orthophorie 
est annulé, sauf pour un sujet, par l'anesthésie locale (mevipacaïne) de la pointe 
de la langue; elle est récupérée entre 2 et 30 min par la majorité (92 %) des sujets. 
La réponse à l'acide acétique, de pH et de goût comparable, est quasi immédiate 
et transitoire (moins de 2 min). 














Délai Témoin | Immédiat | 305$ | 2 min | 5 min | 15 min | 30 min 
Mévipicaïne 25 1 1 2 4 19 23 
% (n =25) 4% 4% 8 % 15%| 77% 92% 
Acide acétique 10 3 2 0 0 0 0 
% (n = 10) 70 % 80 % 
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de l'articulé dentaire, la pose ultérieure d'ALPH en position linguale sur les quatre 
incisives supérieures a toujours permis d'obtenir une orthophorie verticale stable. 

L'anesthésie de la langue a immédiatement modifié la réponse au test de 
Maddox postural avec un retour à l'hétérophorie verticale chez tous les sujets, 
sauf un qui est resté orthophorique (tableau 13-1). Pour certains, ce retour à 
l'orthophorie est assez rapide (2 min), alors que pour d'autres elle demande 
plus de temps. Cependant, à 30 min, la majorité (92 %) des sujets a retrouvé le 
réflexe linguo-palatin. 

Le contact de la langue avec l'acide acétique a modifié l'orthophorie chez 
deux patients pendant un temps très court (inférieur à 30 secondes) et n'a 
modifié en rien celle des huit autres. 


Discussion 


May et Balter, en 1960, avaient déjà montré qu'il existe des relations entre mal- 
position dentaire et morphologie corporelle, Meyer [11], Clauzade et Daraillan 
[12], Bonnier [13], entre occlusion et posture. La pratique clinique montre qu'il 
existe un rapport entre la bouche et le tonus musculaire général avec, par exemple, 
l'apparition de douleurs musculaires cervicales ou plus à distance après la pose 
d'une prothèse dentaire ou lors de soins orthodontiques. L'attitude classiquement 
proposée pour éviter ces problèmes est avant tout la recherche d'une occlusion 
«mécaniquement idéale », parfaitement équilibrée et susceptible de normaliser 
les chaînes musculaires. Cette perspective de conception purement biomécanique, 
dont la preuve scientifique reste à établir, donne des résultats incertains. 

Martins da Cunhà, dans la définition qu'il a donnée du SDP, a bien précisé 
qu'il s'agit pour lui, d'un problème postural mécanique lié à une modification 
primitivement sensorielle. On peut formuler aujourd'hui cette notion en pro- 
posant que le trouble de l'occlusion du SDP, altération mécanique au niveau 
stomatognatique, doit d'abord être pensé comme secondaire à une altération 
sensorielle de la sphère orale. Le rôle du réflexe linguo-palatin dans les hétéro- 
phories verticales, dont Matheron [2] a montré le rôle dans la régulation postu- 
rale, est une donnée nouvelle à intégrer à l'étude des relations sensori-motrices 
complexes qui interviennent dans cette régulation. L'action de l'anesthésie de 
la pointe de la langue au chlorhydrate de mévipacaïne sur le réflexe linguo- 
palatin qu'exprime ce test de Maddox postural montre que c'est bien le contact 
entre les deux muqueuses qui se manifeste sur la régulation des hétérophories 
verticales labiles. La position de la langue, dépendante de la proprioception des 
muscles qui la composent, ne semble pas jouer de rôle direct. 

Ces résultats conduisent à envisager le capteur oculaire et le capteur stoma- 
tognatique comme un capteur unique dont les informations sont véhiculées par 
le nerf trijumeau. Ils renforcent l'idée que, pour ce qui concerne la régulation 
posturale, la bouche ne doit plus être considérée seulement d'un point de vue 
mécanique mais aussi sous son aspect sensoriel. Ils légitiment enfin la notion 
que des troubles sensitifs de la sphère orale que l'on pourrait nommer « dysper- 
ception orale» sont partie intégrante des symptômes du SDP, comme le pensait 
Da Cunha, et qu'il est possible de les réguler par de microstimulations posées 
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sur les dents, les ALPH, dont l'action, discrète mais permanente, comme celle 
des prismes posturaux, se manifeste au niveau des informations trigéminales. 


Conclusion 


Ces résultats semblent indiquer que les muqueuses linguale et palatine, comme 
probablement toutes les structures orales sensorielles de la bouche, font partie des 
mécanismes fondamentaux d'intégration sensori-motrice qui interviennent dans 
la localisation spatiale visuelle. Ils confirment le rôle prédominant des informa- 
tions sensorielles dans la genèse du SDP et la nécessité de dépasser une conception 
purement biomécanique de la sphère orale dans la régulation posturale. 
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CHAPITRE 14 


Comportement postural 
chez l'enfant de 9 à 11 ans 
et son éventuelle corrélation 
avec le comportement 
cognitif (54 enfants!) 


G. Blanc-Crolais, J. Laprévotte, S. Saltarelli, L. Striffling 
46°, rue Chapitre, 21000 Dijon 


Les données récentes sur la proprioception et ses rap- 

ports avec le développement de la stabilité, de la motri- 

cité et du développement cognitif de l'enfant conduisent à 
rechercher une corrélation possible entre critères stabilomé- 
triques et test validés explorant le développement cognitif. 
La définition des valeurs de référence pour la tranche d'âge 
considérée, palier dans ces évolutions, en constitue un préa- 
lable nécessaire. Aucune des corrélations espérées n'est mise 
en évidence, sauf pour une épreuve de dextérité manuelle 
qui peut être en rapport avec la latéralité de l'enfant. 


Le domaines de la motricité d'une part et de l'élaboration cognitive d'autre 
part sont longtemps apparus comme distincts, voire étanches, aussi bien dans 
les secteurs de formation, d'exercice professionnel que de recherche. Ces der- 
nières années des brèches se sont ouvertes dans cette opposition artificielle 
[1]. Des théories cérébelleuses [2] ou proprioceptives de la dyslexie [3] aux 





1 Condensé d'un mémoire pour le Diplôme universitaire 2009-2010 « Perception, Action et 
Troubles des Apprentissages », Dijon. 
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recherches entre posture et réussite scolaire [4], les expérimentations en cours 
révèlent des liens probables entre posture, émotion et cognition. 

Si les travaux neuropsychologiques sont nombreux en termes de postulats 
de fonctionnement et d'étalonnage de tests cognitifs, il n'existe encore que très 
peu de données similaires pour la proprioception, pourtant l'un des socles, avec 
les informations vestibulaires et visuelles, de la motricité. Il existe encore moins 
dans la littérature de données statistiques concernant les rapports entre pro- 
prioception et comportement cognitif. 

La proprioception peut s'étudier à travers le comportement postural, sur plate- 
forme de force. Fawcett [5] et Ramus [6] s'étaient intéressés à la stabilité pos- 
turale des enfants dyslexiques ou en échec scolaire. Évaluant les relations entre 
désordres posturaux et une activité cognitive, ils avaient obtenu des résultats 
contradictoires : absence ou différence significative entre eux et les sujets témoins. 

Le présent travail cherche alors à estimer la validité de l'hypothèse qu'il existe 
un lien entre le comportement à une tâche de contrôle postural et les compé- 
tences cognitives. Si elle était confirmée, une telle corrélation rendrait possible 
l'utilisation d'épreuves posturales comme prédictives d'une réussite cognitive. 


Motricité et cognition chez l'enfant 


Le développement de l'enfant est marqué par ses progressions motrice et cogni- 
tive. Souvent étudiés séparément, ces domaines de développement n'en sont pas 
moins liés, tant sur le plan neurologique, du fait de l'intervention de structures 
similaires, que du point de vue psycho-affectif. Ainsi, c'est bien parce que l'enfant 
est attiré par un objet, convoité ou présenté par un être qu'il affectionne, qu'il 
exécute les efforts et schèmes d'action nécessaires à sa préhension. Or, le dévelop- 
pement moteur nécessite des capacités de contrôle de l'équilibre. Cet équilibre est 
rendu possible par l'existence du système de régulation posturale, qui maintient 
classiquement la projection du centre de gravité dans le polygone de sustentation, 
mais plus précisément dans les limites mille fois plus étroites de la stabilité [7]. Cet 
équilibre est dynamique : le corps oscille en permanence de quatre degrés autour 
du centre de gravité. Le contrôle postural est nécessaire à une bonne motricité 
finalisée. La coordination entre ces fonctions de stabilisation et celles d'orienta- 
tion fournit des bases stables pour la perception et l'action [8]. 

Le système postural évolue au cours de l'enfance, tant du point de vue des 
afférences sensorielles utilisées que du point de vue des ajustements posturaux 
possibles. Comparé à celui des adultes, le comportement postural d'enfants sur 
plate-forme stabilométrique montre une vitesse de déplacement plus rapide et 
une aire circulaire du déplacement du centre de pression plus large : l'âge serait 
un indicateur du développement de l'équilibre, l'intégration des informations 
par le système vestibulaire et par le système nerveux central étant comparable 
à ceux d'un adulte à partir de 12 ans [9]. 

La contribution des informations visuelles, proprioceptives et vestibulaires est 
hétérogène et variable dans le temps. De la naissance à 2 mois, les afférences 
sensorielles privilégiées seraient la proprioception et la peau. Les informa- 


Comportement postural chez l'enfant de 9 à 11 ans 121 


tions visuelles seraient ensuite prépondérantes jusqu'à l'âge de 4 ans, supplan- 
tées ensuite jusqu'à l'âge de 6 ans par la coordination entre la proprioception et 
les informations visuelles [3]. Il y aurait ensuite une négligence des indices visuels 
périphériques aux alentours de 7 ans. À l'adolescence, le recrutement du système 
visuel comme outil du contrôle postural serait de nouveau supérieur à celui du 
système proprioceptif. Pour Mallau [8] entre 5 et 15 ans, la vision joue un rôle 
prépondérant pour le contrôle de l'orientation et de la stabilisation du corps. 

Les stratégies d'équilibre qui maintiennent la position érigée reposent sur 
deux principes fonctionnels : le choix d'un segment stabilisé (bassin, tronc ou 
tête), autour duquel s'organisent l'équilibre et la maîtrise progressive des dif- 
férentes segments corporels, les uns par rapport aux autres. La stabilisation 
d'un segment sert de référence pour toute action autour duquel le mouvement 
se construit. Le segment utilisé, bassin, tronc ou tête varie en fonction de l'âge, 
mais aussi du niveau de difficulté et du type de l'action. Par exemple, le bassin 
permet un meilleur contrôle de la stabilité, tandis que la tête améliore l'utilisa- 
tion des informations vestibulaires et visuelles [10]. 

La maîtrise des degrés de liberté des articulations est possible selon deux 
modes de contrôle : en bloc ou articulé. En bloc, l'enfant réduit le nombre de 
degrés de liberté à contrôler simultanément alors qu'en mode articulé, il met 
en place un contrôle indépendant d'un couple de segments anatomiques consé- 
cutifs. Ce mode dit «articulé » nécessite la maîtrise des paramètres temporels, 
qui permet d'obtenir une coordination entre posture et mouvement. L'enfant a 
donc besoin de stabiliser les segments et de coupler les différentes articulations, 
faisant appel à de schémas tactiques acquis au fur et à mesure des actions et 
gestes nécessaires à réaliser [11]. 

Assaiante, dont les publications décrivent l'évolution du contrôle de l'équi- 
libre locomoteur à travers la stabilisation du bassin puis la stabilisation de la 
tête, décrit l'âge de 7 ans comme un âge charnière. L'enfant passe d'une straté- 
gie de bloc à un fonctionnement articulé (base de l'organisation descendante). 
C'est aussi l'âge à partir duquel la contribution des informations visuelles péri- 
phériques à la stabilité se modifie : après un effondrement des apports visuels 
vers 6 ans, l'apport de la vision périphérique augmente progressivement à par- 
tir de 8 ans et jusqu'à l'âge adulte [8]. Le contrôle postural évolue donc jusqu'à 
7 ans, âge charnière où les stratégies d'ajustements changent puis se stabilisent 
avant d'autres modifications vers l'âge de 11 ans. Cette étude s'est en consé- 
quence intéressée à une population d'enfants de 9 et 10 ans, âge auquel les stra- 
tégies sont alors stabilisées. 


Le mouvement : un levier du développement 
cognitif 


Dès la grossesse, l'enfant produit des mouvements spontanés, non orientés vers 
des buts; en objectiver les éléments permet de vérifier l'intégrité du système 
nerveux du nourrisson. Dans sa première année, l'enfant développe des capa- 
cités d'orientation, de détection, de prise et d'exploration d'objets et enfin de 
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locomotion, par la répétition de mouvements de plus en plus précis et dirigés. 
Les progrès sont notables vers 2-3 mois avec l'amélioration des intégrations 
sensorimotrices (sensations et prédictions) et de l'activité oculomotrice (fixa- 
tion, poursuite, augmentation du champ visuel). Le développement moteur s'ef- 
fectue en parallèle de la maturation du système nerveux central et des structures 
cérébrales sous-corticales (en particulier le cervelet et le colliculus supérieur) 
qui permettra d'affiner la vitesse d'exécution, l'amplitude et la force musculaire 
nécessaires aux gestes. 

La conscience de soi et celle du monde environnant accompagnent ensuite 
des conduites posturales reproductibles (imitation, anticipation, exploration) : 
la connaissance se construit initialement au travers des actions déployées par le 
bébé dans son environnement. Que l'on soit tenant de la théorie innéiste ou liée 
à l'intégration perceptive, il est reconnu que l'enfant sait que l'objet continue 
d'exister, qu'il est permanent, bien avant d'être capable d'aller le chercher. La 
propriété du mouvement est essentielle au déclenchement des capacités d'imi- 
tation chez le bébé : la complexité de la structure sensori-motrice du colliculus 
supérieur est suffisante pour assurer le contrôle du mouvement. 

Le mouvement serait donc le levier du développement cognitif et un indica- 
teur de l'élaboration de la pensée : les caractéristiques spatio-temporelles d'un 
mouvement seraient le reflet des capacités de prédictions, de planification et 
de contrôle. En étudiant la phase sensori-motrice de l'enfant entre 0 à 2 ans, 
Piaget [12] a été l'un des pionniers qui ont décrit ces liens entre cognition et 
proprioception. 


Liens entre posture et cognition : proprioception 
et intégration sensorielle 


La proprioception, véritable sens à part entière [13], joue un rôle essentiel dans 
le maintien du contrôle postural, en particulier celle du système musculaire 
décrit par Sherrington dès 1900. Présente dans tout l'organisme, elle participe 
à l'intégration multisensorielle, appréciant la position, l'équilibre et ses modi- 
fications par le système musculaire, la localisation spatiale et la relation entre 
action et perception. 

Le traitement des données de perception sensorielle, proprioceptives et 
autres, conditionne les capacités d'attention qui permettent l'élaboration de 
fonctions cognitives complexes : mémoire, langage, lecture, graphisme, orienta- 
tion visuo-spatiale. Le système postural intègre ainsi avec un minimum de coût 
attentionnel l'apport des informations sensorielles nécessaires à la réalisation 
de tâches cognitives. 

Il apparaît donc qu'étudier le développement de l'enfant nécessite de prendre 
en compte la proprioception au même titre que les autres perceptions senso- 
rielles. Mais il n'existe pas de moyen direct pour mesurer la proprioception. Si 
elle joue bien un rôle crucial dans le système postural, c'est en examinant les 
anomalies posturales qu'il est possible d'obtenir des informations pour estimer 
un dysfonctionnement proprioceptif [14], comme l'étude de l'acuité visuelle le 
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fait pour la vision. Or, il n'existe pas à ce jour de valeur de référence stabilomé- 
trique chez l'enfant sain. L'étalonnage des différents critères d'enregistrement 
sur plate-forme de force chez les enfants «tout-venants » en position orthosta- 
tique est donc un préalable à toute étude ultérieure. 


Rythme d'acquisition 


Les stratégies cognitives du contrôle postural évoluent au cours de l'enfance. Jusqu'à 
7 ans, le maintien postural de la stabilité est permis par le jeu rétroactif (feed-back) 
de la proprioception. À partir de 12-13 ans, ce sont des systèmes de prédictions 
(feed-forward) qui se mettent en place jusqu'à être matures à l'âge adulte. 

Les stratégies d'apprentissage de l'enfant évoluent aussi, en particulier entre 
7 et 12 ans où il élabore la pensée opératoire concrète. La relation de dépendance 
étroite entre action et cognition se généralise aux âges ultérieurs avec le déve- 
loppement de l'écriture, du dessin, des conduites de pointage ou de poursuite 
manuelle de cibles. Le modèle cérébélo-vestibulaire propose des relations entre 
l'exécution de mouvements complexes (coordination et intégration) et les capaci- 
tés cognitives. Les informations visuelles et les informations somato-sensorielles 
podales apparaissent être des facteurs de stabilisation du système postural. 

Le cervelet régule la fonction vestibulaire et la fonction oculomotrice (la vision 
périphérique se développe vers l'âge de 8 ans); c'est également lui qui supprime 
les syncinésies (entre 5 et 8 ans) et permet l'intégration sensorielle (assimilation 
des informations sensorielles). C'est encore lui qui détecte la différence entre le 
mouvement prévu et le mouvement effectivement réalisé, ce qui permet d'en réa- 
liser une correction au cours du mouvement et sous-tend l'apprentissage moteur 
[15]. Ces actions permettent l'indépendance et la coordination des mouvements 
d'un hémicorps à l'autre : la conceptualisation de deux mouvements distincts 
et leur commande simultanée (taper d'un pouce et du pied controlatéral) signe 
la maturité du système entre 5 et 8 ans. Ce stade coïncide avec celui de pensée 
opérationnelle de Piaget. Observer un dysfonctionnement des coordinations de 
gestes controlatéraux conduit à s'attendre à une perturbation des compétences 
dans les apprentissages. Kohen-Raz [16], dès les années 1970, puis les améri- 
cains Franck et Levinson [17] ont ainsi fait le lien entre troubles psychomo- 
teurs et dyslexie : les perturbations cognitives de la dyslexie seraient liées à des 
dysfonctionnements du système cérébélo-vestibulaire. Le même lien a été établi 
dans certains troubles d'acquisition du graphisme et des coordinations à par- 
tir d'une difficulté d'intégration sensorielle. Mais l'interprétation cérébelleuse, 
insuffisante à elle seule à rendre compte de toutes les données, suppose d'envisa- 
ger en parallèle un développement altéré d'autres fonctions cérébrales (capacités 
phonologiques, mnésiques, attentionnelles, etc.) [18]. 

D'autres auteurs ont comparé les liens entre l'évolution de la posture de l'en- 
fant et les apprentissages. Bourgeois [19] dans une étude portant sur 2 200 sujets 
de 8 à 23 ans, a montré que les processus de contrôle d'équilibre sont immatures 
à 7 ans, commencent à être homogènes à 14 ans mais continuent de se perfec- 
tionner jusqu'à 18 ans. Le sexe entre en jeu : les filles sont mieux équilibrées dès 
11-12 ans que les garçons. Les taux de redoublement avant le baccalauréat et 
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les asymétries posturales (dissymétrie en brasse, roulade avant) sont nettement 
corrélés aussi bien chez les garçons que chez les filles (48 %). 

En s'appuyant sur les travaux de Sherrington et ceux de Hebb en 1949, Ayres a 
développé dans les années 1950 l'idée que l'apprentissage dépendrait de la capa- 
cité à intégrer les informations de l'environnement et les mouvements du corps; 
de la capacité à traiter et à intégrer ces informations sensorielles au niveau du 
système nerveux central et de celle d'utiliser ces informations pour planifier et 
organiser le comportement cognitif ou moteur. Les difficultés de cette intégration 
créeraient des interférences avec les apprentissages conceptuels et moteurs [20]. 

Au vu de ces informations théoriques sur le développement postural, ses 
interactions et ses répercussions dans le domaine cognitif, ce travail a cherché 
à préciser le lien possible entre la réussite à des tests cognitifs et praxiques pré- 
cis, et le profil postural d'enfants normalement scolarisés (non dyslexiques). 


Matériel et méthode 
Population 


Après consentement des parents, 54 enfants de 9 ans 1 mois (109 mois) à 11 ans 
5 mois (137 mois) ont participé au protocole dans deux établissements scolaires 
privés urbains répartis entre trois classes : deux classes de CM pour un total 
de 32 élèves dan l'école 1, une classe de CM2 pour un total de 22 élèves pour 
l'école 2 (tableau 14.1). Certaines évaluations ont été réalisées sur cet effectif 
complet, d'autres sur une cohorte plus réduite recrutée aléatoirement en son sein. 


Matériel 


Tests cognitifs 


Ils sont réalisés avec « Timé 3 » [21], deux épreuves issues de la batterie NEPSY 
«Processus Phonologiques » et « Cubes » et une épreuve extraite de la Batterie 
Mouvement ABC, partie « Dextérité manuelle », épreuve « Changer les chevilles 
de rangée ». 


TABLEAU 14.1. Composition de la cohorte d'enfants de 109 à 137 mois, sujets 
de cette recherche, scolarisés dans deux établissements. 





























23 filles 31 garçons Total 

Répartition CMI CM2 CMI CM2 
par classe 12 11 20 11 
Droitiers 19 24 45 

9 10 17 7 
Gauchers 4 7 11 

3 1 3 4 
Âge en mois |de 109 à 123 |de 122 à 132 |de 109 à 122 |de 124 à 137 
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L'activité de lecture s'appuie sur la mise en œuvre simultanée des proces- 
sus d'identification de mots écrits et de compréhension. Seuls les premiers sont 
spécifiques à la lecture. « Timé 3 » évalue le niveau de lecture d'enfants de 7 à 
15 ans via la composante identification de mots écrits : l'enfant doit trouver le 
mot correspondant à l'image puis associer deux mots reliés sur le plan séman- 
tique. Au total, 40 mots sont à identifier. La cotation est positive : chaque bonne 
réponse compte un point. L'enfant peut donc totaliser au maximum 40 points. 

L'épreuve «conscience phonologique» de la NEPSY évalue la segmenta- 
tion phonologique au niveau des sons (phonèmes) et des segments (syllabes) de 
mots. Le test est constitué de deux parties : l'enfant doit d'abord créer un nou- 
veau mot en omettant un phonème ou une syllabe, puis de nouveau créer un 
mot mais en substituant un phonème par un autre. 

L'épreuve visuo-constructive «cubes de la NEPSY » évalue les capacités de 
perception visuelle de l'enfant (percevoir une construction, des profondeurs sur 
un dessin) et ses compétences praxiques (construire en volume le modèle pré- 
senté à l'aide de cubes). Pour les épreuves issues de la NEPSY, la cotation donne 
lieu à une note brute, positive, liée au nombre de bonnes réponses. Cette note 
brute est ensuite convertie en note standardisée en fonction de l'âge des enfants 
(variation à 6 mois), comprise entre 0 et 19. 

L'épreuve de dextérité manuelle «changer les chevilles de rangée» MABC 
évalue les capacités de dextérité manuelle de l'enfant (précision du geste et de la 
préhension pour placer les chevilles dans les trous). Il réalise deux fois l'épreuve 
par main; la cotation garde le meilleur temps de chaque main. Ce temps, en 
secondes, est directement transcrit : plus le temps est faible (et la déviation stan- 
dard négative), mieux l'enfant a réussi l'épreuve. 

La plate-forme de force (Posture win® IT version 3.17, annexe 6) à per- 
mis d'enregistrer, en conditions standard (51,2 s; 40 Hz) yeux ouverts puis 
yeux fermés, les paramètres habituels : surface, vitesse, X et Y moyens, avec la 
consigne : « Tu dois maïntenir ton équilibre, rester droit sans bouger, en étant 
détendu. Tu attends simplement debout jusqu'à ce que je dise STOP. Tu vas 
faire cela plusieurs fois, une fois en regardant la gommette rouge devant toi, 
une fois les yeux fermés. Après, tu descendras de la plate-forme en passant par 
devant. Avant de commencer, tu vas le faire pour de faux, pour t'entraïîner ». 
L'enregistrement a été réalisé par deux professionnels. 


Caractéristiques individuelles 


Poids (balance), taille (mètre), pointure (pédimètre); droitier ou gaucher de la 
main ; port ou non de lunettes, de semelles proprioceptives ; suivi antérieur ou en 
cours : orthophonique, ergothérapique.… ; pratique d'un sport et sa fréquence. 


Procédure 


Après accord des parents, le recueil des données a été réparti en 15 demi-journées 
réparties sur 3 mois. La passation était tout d'abord commune en salle de classe, 
pour un premier dépistage avec le «Timé 3» puis individuelle pour les autres 
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tests cognitifs, environ 30 minutes par enfant. Lors d'une autre demi-journée, les 
enfants sont passés individuellement sur la plate-forme (15 minutes par enfant). 


Traitement des données 


Les coefficients de corrélation de Bravais-Pearson ont été admis comme signi- 
ficatif lorsque p <0,05. 


Résultats 


Parmi les données des 54 enfants âgés de 109 à 137 mois (9 ans 1 mois à 11 ans 
5 mois), l'épreuve de la NEPSY a concerné 34 enfants (de109 à 133 mois) tirés 
au sort dans l'échantillon global; l'épreuve du MABC 26 des enfants âgés de 
9 ans 1 mois à 10 ans (en raison de l'âge impliqué par le test). 


Valeurs de référence 


Après élimination du risque de première espèce (au-delà de deux écarts-types), 
les résultats de la stabilométrie (tableau 14-2) permettent de définir les valeurs 
de référence d'une population type de cet âge. Il existe une corrélation haute- 
ment significative (p <0,0001) entre les valeurs yeux ouverts et yeux fermés des 
quatre critères retenus. 


Comparaison entre le comportement orthostatique 
et les épreuves cognitives 


Pour l'ensemble de la population étudiée, les résultats ne montrent aucune cor- 
rélation significative entre les trois épreuves cognitives (« Timé 3 », « Phonologie 
et Cubes ») et les critères stabilométriques étudiés. Il existe en revanche une cor- 
rélation significative entre l'épreuve « Ranger les chevilles» du MABC (avec 
utilisation de la main dominante) et la surface du stabilogramme, yeux ouverts 
(bp <0,05) et avec l'X moyen (p = 0,01), yeux fermés. 

L'étude de ces données se poursuit pour rechercher une éventuelle corréla- 
tion entre chaque critère stabilométrique et chacune des épreuves cognitive, 
en partant d'un classement des épreuves cognitives en trois groupes : valeurs 
moyennes, valeurs moyennes faibles et valeurs hors normes (au-delà de deux 
écarts-types) considérées comme pathologiques. 


TABLEAU 14.2. Valeurs moyennes et écart-type de critères stabilométriques 
de 54 enfants (de 9 ans 1 mois à 11 ans 5 mois) scolarisés, obtenues en conditions 
standard d'enregistrement. 





Surface (mm?) Vitesse (mm/s) | X moyen (mm) | Y moyen (mm) 
Yeux ouverts 135,91 + 0,56 8,50 + 0,90 2,40 + 0,76 3,90 + 0,85 
Yeux fermés 172,73 + 0,56 11,77 + 0,90 2,59 +0,78 4,28 + 0,52 


























Comportement postural chez l'enfant de 9 à 11 ans 127 


Discussion 


L'âge choisi est pertinent pour les différents critères étudiés : la conscience pho- 
nologique est acquise à cet Âge, les voies de lecture sont installées, la préférence 
manuelle est stabilisée, les stratégies posturales sont stables. L'échantillon est 
représentatif en termes de sexe selon les critères de l'INSEE (57 % de garçons et 
43 % de filles versus 51 % de garçons et 49 % de filles). La préférence manuelle 
pose question puisque la proportion de gauchers y est deux fois plus impor- 
tante que dans la population française (24 % contre 12 %). 

Les critères socio-économiques ou d'insertion géographique n'ont pas été 
pris en compte. Nous considérons en effet que ces critères n'interviennent pas 
classiquement dans le développement des fonctions cognitives ou posturales 
retenues. Il serait cependant intéressant d'en avoir la certitude à travers une 
étude similaire qui les prenne en compte. 

Le traitement des données sur plate-forme de force a permis de calculer 
des valeurs normatives pour les quatre critères retenus chez 54 enfants de 9 à 
11 ans (109 à 137 mois). Il existe une corrélation très significative (p <0,0001) 
entre le comportement postural yeux fermés et yeux ouverts, pour tous les cri- 
tères étudiés. 

La corrélation est significative pour l'ensemble du groupe entre l'épreuve 
«Changer les chevilles de rangée, dextérité manuelle, MABC » et les critères 
surface yeux ouverts et X moyen yeux fermés, mais seulement lorsque l'épreuve 
est réalisée avec la main préférée de l'enfant. Ce résultat mériterait un proto- 


cole spécifique, les troubles posturaux étant souvent liés chez l'adulte à des pro- 
blèmes de latéralité [22, 23]. 


Conclusion 


Les liens entre cognition et motricité sont établis dans la littérature scientifique, 
mais il reste encore beaucoup d'inconnues sur l'intensité des relations et sur 
les implications des différents niveaux de traitement cérébral. Ce manque de 
connaissance existe à plus fortes raisons chez l'enfant dont le développement 
est rapide et les âges successifs nettement différenciés, aussi bien pour ce qui 
concerne la cognition que la posture. 

À partir des valeurs de référence sabilométriques que ce travail établit pour 
des enfants scolarisés de niveau CM1 et CM2, si les corrélations entre les valeurs 
de critères stabilométriques yeux ouverts sont très significativement corrélées à 
celles obtenues yeux fermés, il n'existe de corrélation significative avec les tests 
cognitifs que pour l'épreuve de dextérité manuelle (MABC) et pour la seule 
main préférée. Ce résultat mériterait une analyse par un protocole spécifique. 
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Faire retour sur l'origine et l'évolution de l'ostéo- 
pathie permet de réfléchir aux conditions actuelles de 
sa pratique et d'insister sur la nécessité de développer 

des protocoles de recherche clinique qui en précisent les 
domaines et en justifient la validité. 


Une personnalité et son époque 


«Pour bien prédire, vous devez voir à travers deux voiles — celui du passé et 
celui du futur. Si un événement doit se produire demain, où est-il aujourd'hui ? 
La mémoire mobilise le passé; la raison voit le lendemain.» Aïnsi s'exprimait, 
à l'orée du XX° siècle, Andrew Taylor Still, le concepteur — au sens conceptuel 
du terme — de l'ostéopathie [1-4]. L'ostéopathie est le fruit d'une alchimie d'élé- 
ments historiques, sociaux, économiques et scientifiques; ferments d'un ques- 
tionnement et d'une réflexion personnels, ils ont abouti à une vision large de 
l'être humain prenant en compte la complexité des interrelations de ses systèmes 
intrinsèques et de ses relations avec son environnement. L'ostéopathie est née 
dans une nation jeune, les États-Unis d'Amérique, soumise à des tensions fortes 
autour de la question indienne, de l'esclavage, dominée par le méthodisme et 
où sévissait une médecine souvent nuisible. Still, homme curieux et éclectique, 
humaniste, probablement interpellé par les travaux d'Emmanuel Swedenborg, 
d'Alfred Russel Wallace, et incontestablement par ceux d'Herbert Spencer [5], 
face au constat d'une médecine en échec, a développé une conception originale 
de la médecine, qu'il est difficile de qualifier d'alternative dès lors qu'elle est 
contemporaine des principales avancées de la médecine du XIX° siècle. Faisant 
école à la fin de sa vie, Still a permis un essor progressif de l'ostéopathie dans les 
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pays anglo-saxons puis vers l'Europe. Répandue aujourd'hui dans une grande 
partie du monde, elle rencontre des fortunes diverses devant faire face, malgré 
un véritable succès auprès des patients, à l'hostilité du courant médical domi- 
nant. Elle poursuit néanmoins son chemin, et bénéficie en France d'un véritable 
statut depuis le début du XXI: siècle. 


Le contexte américain 


Parmi l'ensemble des éléments contextuels contemporains de l'émergence de l'os- 
téopathie dans les États-Unis d'Amérique, dont il serait prétentieux de vouloir 
dresser une liste exhaustive, il semble pertinent de retenir, d'une part, ceux ayant 
trait au contexte socio-économique (ou selon une formulation peut-être plus adé- 
quate, sociologique) et, d'autre part, ceux de la situation de la médecine à l'époque. 

Les États-Unis vivent au XIX: siècle sous l'influence du méthodisme, alors l'une 
des religions dominantes du protestantisme traditionnel (ainline). Le méthodisme 
est issu de l'anglicanisme fondé par John Wesley (1703-1791) au Royaume-Uni; 
son nom, méthodisme, est lié au sérieux de l'attitude chrétienne des méthodistes. 
John Wesley considérait que l'être humain peut rechercher la perfection grâce à 
un comportement juste et responsable, privilégiant ainsi une forme de discipline 
individuelle tendue vers la morale et l'harmonie sociale. Cette doctrine l'a conduit 
à publier un ouvrage, Primitive Physick [6], destiné à permettre aux plus fragiles 
de se soigner et à intégrer la médecine dans le ministère public. 

Cette période d'expansion vers l'Ouest américain correspond également à 
l'émergence de grandes questions de société centrées autour de la situation 
du peuple indien indigène et de l'esclavage; elles aboutiront à la Guerre de 
Sécession en 1861. 

En 1830, le Président Jackson ordonne, par l'Indian Removal Act, le dépla- 
cement des indiens indigènes — au total près de 60 000 personnes — vivant entre 
les treize États constitués et le Mississippi vers des territoires situés à l'ouest du 
fleuve. Puis en 1897, le Congrès Américain vote le General Allotment Act qui 
permet au Président des États-Unis d'exproprier les Indiens de leurs terres en 
les vendant à des particuliers. 

Montant progressivement en charge depuis la création de l'Union, la ques- 
tion de l'esclavage devient centrale dans le courant du XIX° siècle et divise 
le pays en deux factions, pro- et anti-esclavagiste. Souvent envisagé sous des 
aspects moraux et religieux bien réels (le statut des Indiens à l'égard de Dieu), 
l'esclavage est nettement dominé par des enjeux économiques. En effet, la capa- 
cité de production des États du Sud, agricoles, repose sur les quelque 4 millions 
d'esclaves noirs qui travaillent dans les plantations, tandis que les États du 
Nord sont nettement moins concernés. L'opposition autour de l'abolitionnisme 
qui en découle conduit sept États sudistes à faire sécession en 1861, fondant les 
États confédérés du Sud et déclenchant ainsi la Guerre de Sécession. Still s'en- 
gage aux côtés des abolitionnistes comme soldat mais également comme méde- 
cin et chirurgien, ce qui lui permet de faire un constat inquiétant de la situation 
sanitaire des États-Unis de l'époque : «En parlant de l'armée, laissez-moi vous 
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dire que j'ai servi en tant que chirurgien sous les ordres de Fremont et que je 
sais de quoi je parle lorsque je dis que l'équipement de la trousse du chirur- 
gien était complet lorsqu'elle contenait du calomel, de la quinine, du whisky, 
de l'opium, des chiffons et un scalpel. Si un patient avait un pied dans la tombe 
et un demi-litre de whisky dans une bouteille, le docteur devait travailler aussi 
dur pour faire sortir le whisky de la bouteille que pour maintenir le pied hors 
de la tombe. »! 

Effectivement, Carol Trowbridge, dans son histoire de l'ostéopathie [7], 
dresse un tableau noir de cette guerre : « Pendant la guerre de Sécession, les plus 
grands ennemis du soldat ne furent pas les blessures de guerre, mais la mala- 
die et l'infection. Les chiffres concernant les morts des régiments du Kansas 
reflètent la crise médicale nationale : 1000 hommes du Kansas moururent au 
combat ou des suites de blessures contractées au combat; 2106 hommes mou- 
rurent de maladie. Au sein des forces de l'Union, sur les 286 chirurgiens qui 
moururent pendant la guerre, 231 moururent de maladie. Bien que la mauvaise 
hygiène ait indubitablement contribué à l'extension de la maladie, la poursuite 
de la pratique de la médecine héroïque et particulièrement l'utilisation du calo- 
mel n'aida pas à renforcer la constitution du soldat malade. » ? 

Sans qu'il soit question ici d'effectuer des raccourcis douteux, il est difficile 
de concevoir que ces enjeux sociaux, religieux et moraux d'envergure n'aient 
pas constitué un ferment à l'émergence de courants intellectuels parmi lesquels 
le transcendantalisme. Ce mouvement philosophique et littéraire est né dans la 
première partie du XIX°* siècle aux États-Unis sous l'impulsion notamment de 
Ralph Waldo Emerson et de Georges Putman, intellectuels en vue. Le transcen- 
dantalisme s'enracine dans la doctrine de Kant, selon laquelle tout savoir est 
transcendantal s'il dépend non des objets mais de notre manière de les appré- 
hender; il s'appuie aussi sur l'idéalisme allemand et la redécouverte des philoso- 
phies orientales ; il promeut des principes transcendantaux fondés sur l'essence 
spirituelle et mentale des individus en s'appuyant sur les travaux d'Emmanuel 
Swedenborg*, naturaliste et philosophe suédois. Emerson prône la communion 
avec la nature comme expérience spirituelle sans qu'il soit besoin d'intermédia- 
tion telle que celle proposée par l'église unitarienne. Ce mouvement transcen- 
dantaliste fut animé, grâce à une revue, par Margaret Fuller, amie d'Emerson, 
première femme journaliste au sein d'un grand quotidien; militante féministe 
influente, elle incarna une vision plus sociétale du mouvement. 

Dans les grandes interrogations qui surgissent autour des lois naturelles du 
XVIII: au XIX° siècle, Swedenborg a joué un rôle déterminant : il a participé à 
la progression des mathématiques, de la physique et de la chimie, de la biologie 
et de la physiologie. Il a effectué en particulier un important travail autour du 
système nerveux à partir de dissections. 





1 Autobiographie, pp. 167-8. 
2 id.ibid. 127-8. 
3 1688-1772 
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Par ailleurs, à la suite de Darwin, Herbert Spencer a étendu la pensée évolu- 
tionniste vers la philosophie, ce qui a exposé certains de ses travaux à la contes- 
tation. Néanmoins, sa pensée devint très influente dans la deuxième partie du 
XIX: siècle, surpassant en notoriété celle de Darwin dans le monde occidental. 


La médecine américaine au XIX°® siecle 


La médecine est au XIX° siècle peu ou mal organisée aux États-Unis. Qualifiée 
d'héroïque, elle est proche de celle du Malade imaginaire de Molière, volontiers 
inefficace et iatrogène. La formation des médecins américains n'est pas régle- 
mentée avant 1870 et, s'il est possible de trouver — notamment sur la côte Est, 
déjà socialement structurée — des médecins formés de manière comparable à 
ce qui se pratique en Europe à cette époque, les médecins du Far West se for- 
ment empiriquement. Benjamin Rush se fonde alors sur des théories de William 
Harvey sur la circulation sanguine pour proposer des traitements à base de sai- 
gnée et de calomel“ jusqu'à l'empoisonnement mercuriel. D'autres médicaments 
font recette tels que la cocaïne, l'elixir parégorique* ou encore le vapor-oil treat- 
ment. La situation de la médecine des frontières est telle que Still écrira plus 
tard dans son autobiographie [1] : « Au cours de la guerre civile, j'avais remar- 
qué que dans les parties du Missouri et du Kansas où les docteurs avaient cessé 
d'exercer, les enfants ne mouraient pas.» 

À la même époque, en Europe, Claude Bernard (1813-1878) ouvre la voie de 
la médecine expérimentale, Louis Pasteur (1822-1895) met au point la vaccina- 
tion, Joseph Lister (1827-1912) découvre l'asepsie et Robert Koch (1823-1910) 
identifie le bacille éponyme et la tuberculine. L'hygiénisme et son principe de 
«rentabilité combustive » se développent aux États-Unis. En France, la forma- 
tion des médecins s'organise en 1803 pour deux catégories de professionnels 
(médecins et officiers de santé) et sera réformée en 1892. 

C'est dans ce contexte de structuration naissante de la médecine dans les 
pays occidentaux, de foisonnement d'idées mais également de doutes, que 
Still, qui en avait peut-être connaissance mais dont il se méfiait profondément, 
s'interroge sur les meilleures façons de soigner ses contemporains. Homme 
curieux, éclectique, original et désintéressé, sa liberté de pensée le conduit à 
s'opposer à l'esclavagisme et à s'engager aux côtés des fédéraux dans la Guerre 
de Sécession. Féministe, il porte, dans Philosophy and Mechanical Principles 
of Osteopathy (1892), un regard critique sur la condition de la femme et la 
manière dont les médecins les traitent : « Un médecin la (la femme) convaincra 
de monter sur sa table, la mettra en position Sims ou quelque autre position 





4 Protochlorure de mercure (Hg,Cl,) Utilisé à l'époque pour son action sur le tractus diges- 
tif (antiseptique doux, vermifuge, décongestionnant du foie, cholagogue) et en pommade 
comme antiseptique, il est aujourd'hui, utilisé comme pesticide et fongicide! 

5 46 % d'alcool en plus de l'opium, à raison de 5 gouttes/jour pour un bébé de $ jours. 

6 46 % d'alcool, 3 grains d'opium par once (30 g), pour asthme et autres affections 
spasmodiques. 
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animale, puis, après avoir exploré sa personne, insérera un spéculum et placera 
dans l'utérus une paire de pinces de dilatation, forçant l'utérus à s'ouvrir. Nous 
refusons ce genre d'exposition indécente et de praticien stupide’.» Il sera lui- 
même très respectueux des femmes dans sa pratique et sera même l'un des pre- 
miers à les accepter dans son enseignement. 

Il est possible de postuler que l'ostéopathie est l'héritière de ce contexte pion- 
nier et que ce concept médical, quoiqu'en rupture avec d'autres courants médi- 
caux dans la manière d'aborder le patient, procède comme eux de la recherche 
de méthodes efficaces et sans danger pour soigner l'être humain. C'est ainsi que 
pour mieux comprendre la physiologie, Still étudie la dissection pendant un an: 
«Ma science ou ma découverte naquit au Kansas à l'issue de multiples essais, 
réalisés à la frontière, alors que je combattais les idées pro-esclavagistes, les ser- 
pents et les blaireaux puis, plus tard, tout au long de la guerre de Sécession et 
jusqu'au 22 juin 1874. Comme l'éclat d'un soleil, une vérité frappa mon esprit : 
par l'étude, la recherche et l'observation, j'approchai graduellement une science 
qui serait un grand bienfait pour le monde. »* 


Naissance de l'ostéopathie 


Le 22 juin 1874, Andrew Taylor Still n'a cependant pas encore nommé le 
concept original qu'il est en train de développer, dont il est en train de prendre 
conscience et qui deviendra l'ostéopathie. Il faut attendre les années 1889-90 
pour que le nom apparaisse (sans doute en vue de la création du collège de 
Kirksville en 1892). 

S'agissant de ce nom, ostéopathie, on peut lire dans son autobiographie l'ex- 
plication suivante : « Vous vous demandez ce qu'est l'ostéopathie; vous regar- 
dez dans le dictionnaire médical et trouvez comme définition : “maladie des 
os“. C'est une grave erreur. Ostéopathie est composé de deux mots, osteon, 
signifiant os, et pathos, pathein, souffrir. Elle présume que l'os osteon est le 
point de départ à partir duquel j'ai établi la cause de conditions pathologiques, 
puis j'ai combiné osteo avec pathie d'où a résulté ostéopathie. »? 

Homme de son temps, Andrew Taylor Still a subi les influences d'autres 
penseurs. Emmanuel Swedenborg probablement, Alfred Russel Wallace certai- 
nement, et surtout Herbert Spencer ont, par leurs recherches, contribué à la 
conceptualisation de l'ostéopathie. Pierre Tricot, qui a profondément étudié la 
pensée de Still, précise à ce sujet : « L'ostéopathie doit à Spencer une structure 
philosophique, un modèle, ou plus exactement un méta modèle, c'est-à-dire un 
large cadre conceptuel au sein duquel Still a pu élaborer un concept cohérent, 
pouvant servir de fondement à son savoir-faire thérapeutique. Si nous adoptons 
une vision hiérarchique, la démarche de Spencer est de nature systémique et peut 
se voir comme cherchant à englober au sein d'un modèle général, des modèles 





7 Philosophie. p.216. 
8 Autobiographie, pp. 73-4. 
9 id. ibid. 165. 


136 Cliniciens posturologues et ostéopathes face aux douleurs 


particuliers. C'est donc chez Spencer que Still a vu conceptualisés les grands 
canons philosophiques et biologiques, qu'il utilisera pour fonder l'ostéopathie : 
e l'unité de tout système vivant : chaque partie vit pour et par l'ensemble; 

e l'étroite relation de la structure et de la fonction; 

e le mouvement (changement) comme manifestation première de la vie; 

e la nécessité de la libre circulation des fluides au sein d'un système vivant; 

e la capacité du corps à produire les substances nécessaires à son fonctionne- 
ment; 

e la faculté d'un organisme vivant à s'auto-réguler et à surmonter la maladie; 

e les lois de cause à effet; 

e l'Inconnaissable. » 

Carol Trowbridge partage un point de vue analogue : « De l'approche 
holistique aux mécanismes de la physiologie, à l'électricité et au magnétisme, 
la philosophie de Still est imprégnée d'allusions à la philosophie spencé- 
rienne, mettant l'accent sur les thèmes chers à Spencer que sont la causalité 
naturelle, ou cause et effet, la dépendance mutuelle des parties, structure et 
fonction, les effets de l'utilisation et de la désuétude, le concept de matière, 
mouvement et force aussi bien que le terme «Inconnaissable », se référant à 
Dieu!» [7]. 

La conception systémique que Still proposait au XIX' siècle relève d'une vraie 
créativité lui permettant d'envisager l'être humain de manière originale. Il serait 
d'ailleurs intéressant de s'interroger — il s'agirait là d'un objet de recherche pour 
historien — sur les déterminismes qui ont conduit à ce que cette conception de la 
médecine s'inscrive d'emblée dans une forme de marginalité et nécessite autant 
de temps — plusieurs décennies, selon les régions du monde — avant d'être enfin 
considérée a minima par les institutions dirigeantes. 


Modernité des concepts ostéopathiques 


Gregory Bateson (1904-1980)! dans un texte sur le holisme rappelle qu'An- 
drew Taylor Still fut l'un des précurseurs de ce concept!? [8]. On peut énoncer, 
plus généralement, que l'ostéopathie de Still est déjà une médecine systémique!* 
et complexe dans le sens qu'Edgar Morin (1990) donne à ce terme [9]. Les 
principes de l'ostéopathie tels que définis par Still entrent effectivement dans 
les définitions de l'holisme ou, selon une formulation plus récente, d'un système 
complexe : 





10 C. Trowbridge, Naissance de l'ostéopathie, p. 227. 

11 Anthropologue, psychologue, épistémologue américain, fondateur de l'école de Palo- 
Alto, à l'origine du concept de schismogenèse. 

12 La Peur des anges pp. 242-6. 

13 Systémique : méthode qui envisage les éléments d'un système complexe, les faits, non 
pas isolément mais globalement, en tant que parties intégrantes d'un ensemble dont les 
différents composants sont dans une relation d'interaction et de dépendance réciproque. 
(http://psychobiologie.ouvaton.org/) 
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e Unité de l'être : Le corps, unité biologique, interagit avec l'environnement. 
L'atteinte d'une de ses parties modifie l'équilibre, l'harmonie, du corps entier. 
L'ostéopathie doit donc permettre de retrouver non seulement la fonction de la 
partie atteinte, mais aussi de l'équilibre de l'ensemble du corps. 

e L'autoguérison : Le corps a une tendance naturelle à s'autodéfendre, à s'auto- 
réguler, à revenir à l'équilibre. 

e La structure gouverne la fonction et vice-versa : le terme de structure s'ap- 
plique aux os, muscles, ligaments, tendons, tissus de soutien, organes et cellules. 
Le rôle de la structure correspond à sa fonction qu'explique, en particulier, la 
physiologie. 

e La règle de l'artère : le sang est capable de générer les substances nécessaires 
à maintenir l'immunité naturelle contre la maladie. L'intégrité des systèmes cir- 
culatoires (sang et lymphe) de même que du système nerveux était pour Andrew 
Taylor Still une condition indispensable à la bonne santé. 

e Le système locomoteur : le système neuro-musculo-squelettique est plus 
qu'une charpente : il permet le mouvement, donc la vie. Sa moindre dysfonction 
peut entraîner un effet sur la physiologie du corps entier. 

Praticien créatif par excellence, Andrew Taylor Still ne prit que tardivement 
la peine d'écrire et attendit 1897 pour publier Autobiographie. Suivirent rapide- 
ment Philosophie de l'ostéopathie (1899), puis Philosophie et principes méca- 
niques de l'ostéopathie (1902), et enfin Recherche et pratique en 1910 [1-4]. 


Situation de l'ostéopathie 


La reconnaissance légale de l'ostéopathie survint peu avant le XX° siècle grâce 
notamment au soutien de Mark Twain (1835-1910), écrivain, journaliste, 
qui déclara au comité mixte de législation de New York : « Je suis un améri- 
cain libre et j'ai le droit de faire ce que je veux de mon corps!*» [10]. Il fal- 
lut néanmoins attendre les années 1960 pour que l'ostéopathie américaine 
devienne une profession médicale. À cette époque, elle commençait à conqué- 
rir l'Europe. 

Andrew Taylor Still, en ouvrant l'American School of Osteopathy à 
Kirksville, Missouri, en 1892, marqua le début de l'expansion de cette nouvelle 
pratique médicale. C'est dans cette période qu'il forma John Martin Littlejohn 
(1865-1947) ainsi que William Gartner Sutherland (1873-1954) [11], dont le 
concept d'ostéopathie crânienne (dans les années 1950) fut très probablement 
influencé par les travaux d'Emmanuel Swedenborg sur le système nerveux et 
le cerveau et par ceux d'Alfred Russel Wallace (1871-1963). La création de la 
Sutherland Cranial Teaching Foundation en (1953) en introduisant la notion 
d'écoute des tissus du corps humain fut le point de départ d'un authentique 
courant ostéopathique. 





14 Mark Twain speaks for the osteopaths. J Osteopathy 1901; 7 : 114-6; Z. Comeaux, 
Incendie sur la prairie, p. 176. 
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À partir du point de départ américain, l'ostéopathie commença progressi- 
vement sa lente conquête du monde. Le premier État où elle s'établit fut le 
Royaume-Uni grâce à Littlejohn; Anglais d'origine, il créa la British School of 
Osteopathy à Londres en 1917. Assez rapidement, ce courant gagna les pays 
du Commonwealth, Australie, Nouvelle-Zélande puis, enfin, le vieux continent. 

En France, les médecins Moutin et Mann tentèrent sans succès une pre- 
mière approche en 1913, vainement suivis par le Dr Lavezzari en 1925. Il fallut 
attendre les années 1950, avec d'une part Paul Gény, masseur-kinésithérapeute 
à l'origine de l'ouverture de l'École Française d'Ostéopathie et la création de 
la Société Française d'Ostéopathie par le Dr Lavezzari, pour que l'ostéopa- 
thie commence à véritablement s'y établir. Le premier Syndicat National des 
Ostéopathes fut créé en 1959, tandis que les médecins ostéopathes s'organi- 
saient au sein du Syndicat National des Médecins Ostéothérapeutes Français. 
Mais rapidement, sous la pression du corps médical, un arrêté réservait l'os- 
téopathie aux seuls médecins, en disposant que : «Ne peuvent être pratiqués 
que par les docteurs en médecine, conformément à l'article L. 372 du code de 
la Santé publique les actes médicaux suivants : Toute mobilisation forcée des 
articulations et toute réduction de déplacement osseux ainsi que toutes mani- 
pulations vertébrales et, d'une façon générale, tous les traitements dits d'ostéo- 
pathie, de spondylothérapie (ou vertébrothérapie) et de chiropraxie!. » 

Cette position dénuée d'ambiguïté des pouvoirs publics français ouvrit la 
voie à de nombreuses procédures judiciaires contre les ostéopathes sous la qua- 
lification d'exercice illégal de la médecine. Victorieuses au début, ces procé- 
dures rencontrèrent progressivement de moins en moins de succès auprès des 
tribunaux, conduisant en 2002 le Parlement, à l'initiative du ministre Bernard 
Kouchner, à reconnaître l'usage professionnel du titre d'ostéopathe. Cinq 
années furent nécessaires pour rendre cette loi applicable (décrets d'applica- 
tion de mars 2007). Faute d'un contrôle de conformité rigoureux, l'ostéopa- 
thie française compte en 2011 une soixantaine de centres de formation pour 
15000 professionnels en exercice, se répartissant à parts approximativement 
égales entre professionnels de santé exerçant également l'ostéopathie et ostéo- 
pathes exerçant à titre exclusif. En dépit d'une formation minimale obligatoire 
de 3 ans, la majorité des établissements de formation délivrent le diplôme d'os- 
téopathe à l'issue de 5 à 6 années d'études. L'ostéopathie française n'est pas 
une profession de santé, ce qui pose un certain nombre de difficultés concer- 
nant l'harmonisation du diplôme, le partage d'informations relatives au patient 
(secret professionnel non partageable avec les professionnels de santé), l'indem- 
nisation de l'aléa thérapeutique ou encore la participation aux maisons de santé 
pluridisciplinaires. 

Le statut de l'ostéopathie en France est un peu le reflet de celui dont elle 
dispose dans d'autres États; il varie d'une pleine intégration comme c'est le 
cas dans la plupart des pays anglo-saxons, à une interdiction pure et simple 





15 Arrêté du 6 janvier 1962, article 2, alinéas 1 et 2. 
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d'exercice dans une majorité d'états, en passant par des réglementations encore 
imparfaites à l'instar de la France. Manifestement, le chemin institutionnel de 
l'ostéopathie est plus simple dans les États au système de droit coutumier — 
par essence plus pragmatique — que dans ceux où prévaut le droit romain, aux 
règles plus propices au maintien des situations établies. 

Néanmoins, malgré ces fortunes diverses, l'ostéopathie évolue et grâce au 
succès rencontré auprès des patients ainsi qu'au travail des professionnels, réus- 
sit progressivement à s'organiser. Cette structuration a permis une réflexion sur 
les concepts initiaux d'Andrew Taylor Still afin de les exprimer en langage du 
XXI siècle. C'est ainsi que l'ostéopathie, notamment francophone, s'est appro- 
priée les concepts de système et de complexité, empruntant à la biologie [12, 
13] et aux sciences humaines, plus particulièrement à Edgar Morin (1990), des 
notions permettant de mieux appréhender et de mieux rendre compte de la réa- 
lité de la pratique ostéopathique. La définition de l'ostéopathie tend ainsi à se 
préciser, devenant dans le récent référentiel métier!f élaboré par les profession- 
nels français : 

e L'ostéopathie : «L'ostéopathie consiste, dans une compréhension globale du 
patient, à prévenir, diagnostiquer et traiter manuellement les dysfonctions de la 
mobilité des tissus du corps humain susceptibles d'en altérer l'état de santé. » 

e L'ostéopathe : «Personne physique qui reçoit et examine les patients en 
première intention, en tenant compte des interactions des différents systèmes 
(anatomiques, physiologiques et environnementaux). L'ostéopathe établit un 
diagnostic suivant les principes de l'ostéopathie afin de traiter, prévenir ou 
orienter — si besoin — le patient vers d'autres professionnels de santé. Il utilise sa 
main pour ses actions de traitement. » 

e Méthodologie de prise en charge : «L'ostéopathe examine l'ensemble des sys- 
tèmes physiologiques du patient. Il recueille ainsi de nombreuses données dont 
il hiérarchise l'influence sur le fonctionnement général du patient. Il évalue les 
inter-relations croisées entre les dysfonctions recensées afin de définir la somme 
des paramètres qui ont abouti à la symptomatologie présentée. À la suite de 
cette démarche, il décide du traitement le mieux adapté à sa résolution, portant 
concomitamment sur plusieurs systèmes. » 

La grande faiblesse de l'ostéopathie mondiale provient de la quasi-absence 
de publications scientifiques indexées, c'est-à-dire évaluées par des comités de 
pairs et disponibles. Cette carence est liée à plusieurs facteurs, tels qu'une orga- 
nisation insuffisante à différents niveaux, une présence faible dans les services 
hospitaliers et les universités, un nombre limité de professionnels qualifiés en 
recherche et enfin, de manière prégnante, une difficulté à trouver des finance- 
ments significatifs. 





16 Référentiel Métier Ostéopathe, rédigé par le Registre des Ostéopathes de France, le 
Syndicat Français des Ostéopathes, l'Union Nationale des Étudiants en Ostéopathie, 
l'Académie d'Ostéopathie de France, le Syndicat National de l'Enseignement Supérieur 
en Ostéopathie, l'Union Groupe Initiative Mutuelles, en cours de publication. 
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La capacité de l'ostéopathie à produire des travaux scientifiques sérieux 
constitue pourtant un enjeu important. L'évaluation de cette discipline per- 
mettra d'établir un langage commun et des relations avec d'autres univers, ce 
qui représentera indubitablement un facteur de richesse. La recherche permet- 
tra évidemment d'objectiver l'action de l'ostéopathie [14, 15] et peut-être de 
remettre certains présupposés en cause, tout en autorisant l'exploration de 
nouveaux territoires de prise en charge. Des publications scientifiques favo- 
riseront enfin l'évolution des concepts de l'ostéopathie tout en en facilitant 
l'institutionnalisation. 

Il s'agit pour les ostéopathes du défi prioritaire des prochaines décennies. 


Conclusion 


Le développement du concept ostéopathique aux États-Unis est contemporain 
des découvertes médicales à l'origine de la médecine conventionnelle d'au- 
jourd'hui. Cette dernière s'est d'emblée imposée comme le courant dominant, 
tandis que l'ostéopathie a suivi un chemin semé de résistances, avant une impor- 
tante expansion dans la deuxième moitié du XX‘ siècle. Portée par un homme 
aux qualités de visionnaire, l'ostéopathie incarne une conception originale de 
la médecine qui suscite une adhésion croissante des patients. Elle devient pro- 
gressivement, malgré les résistances institutionnelles, un élément incontour- 
nable du paysage de la santé et s'intègre de plus en plus dans les réflexes du 
public. L'ostéopathie est ainsi appelée à jouer un rôle croissant dans la prise en 
charge de nombreux troubles et à influencer, à son niveau, le regard porté sur 
les patients par les professionnels de santé. 
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Les premiers muscles à permettre la stabilisation du 
corps humain dans sa situation érigée spécifique sont 
ceux du pied. Les études biomécaniques montrent leur 
rôle primordial dans la régulation posturale. Une per- 
turbation de leur innervation motrice, du plexus lombo- 
sacré au nerf fibulaire, abaisse le seuil de réaction des 
muscles qu'elle commande et modifie l'excitabilité de ses 
neurones. Cette vision de la névralgie sciatique rétablit 
un lien entre savoirs anciens et connaissances actuelles 
sur les algies neurales; celles du nerf fibulaire en consti- 
tuent un exemple parlant. 


Le traitements manuels neuraux avaient disparu de la pratique médicale, en 
France, et n'y sont réapparus que récemment chez les physiothérapeutes et les 
ostéopathes; ils concernent certaines névralgies qu'il est plus clair de nommer 
ici algies neurales et leur gestion. Le principe de ce traitement était cependant 
déjà connu et sa technique couramment utilisée au XIX® siècle. Or la gestion des 
troubles de la posture et leur rapport aux manifestations douloureuses semble 
mériter un retour sur cette histoire. « Nous sommes comme des nains juchés sur 
des épaules de géants (les Anciens), de telle sorte que nous puissions voir plus 
de choses et de plus éloignées que n'en voyaient ces derniers. Et cela, non point 
parce que notre vue serait puissante ou notre taille avantageuse, mais parce que 
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nous sommes portés et exhaussés par la haute stature des géants.» disait déjà 
Bernard de Chartres!. 

La posturologie s'adresse préférentiellement à des patients que le vocabulaire actuel 
dénomme «fonctionnels chroniques». Dans quelle mesure, dysfonctions et algies 
neurales représentent-elles une source de perturbations posturales ? L'expérience cli- 
nique montre qu'évaluer les territoires d'innervation dysfonctionnels et stimuler les 
points neuraux s'y rattachant peut contribuer au traitement de ces algies. 

Réexaminer les liens entre nerfs et algies à distance modifie la perception 
traditionnelle des névralgies non spécifiques sans cause organique et des dys- 
fonctions neurales. Les patients qui en souffrent bénéficieraient certainement de 
la prise en charge qui en découle logiquement : la neurostimulation manuelle 
(saturation) semble soulager ces algies chroniques plus précocement et plus 
durablement que d'autres traitements ce qui, en outre, en diminue les coûts. 

Les dysfonctions neurales du nerf fibulaire profond (tibial antérieur) consti- 
tuent un bon exemple de ces convergences. Il servira de guide pratique à cet 
essai d'actualisation de concepts qui restent opérationnels. 


La douleur neurale 
La douleur neurale est repérable 


Ce type de dysesthésie est assez hétérogène; elle va de la sensation de brû- 
lure, d'arrachement, de compression comme dans un étau, à des douleurs 
paroxystiques fulgurantes à type de coup de poignard, de choc électrique ou 
de picotements, à des fourmillements et des engourdissements. Certaines sont 
provoquées par l'effleurement minime d'une zone cutanée indemne de toute 
lésion qui déclenche une douleur insupportable (allodynie), en particulier chez 
les patients souffrant de fibromyalgie ou de crise migraineuse. Quotidiennes, 
ces douleurs qui persistent parfois des années compromettent la qualité de vie 
de ces patients. Elles s'accompagnent fréquemment d'insomnie, d'anxiété ou de 
dépression et répondent mal aux antalgiques usuels et aux anti-inflammatoires. 


La douleur neurale est la plus fréquente 
des douleurs chroniques 


Les atteintes isolées d'un nerf après un traumatisme ou une compression et les 
syndromes canalaires représentent une large part des consultations médicales [1]. 
Une vaste enquête — plus de 20000 personnes — effectuée en France [2], a récem- 
ment montré que parmi les 31,7 % de douloureux chroniques, 21,7 % souffrent 
de douleurs neuropathiques; chez ceux dont la plainte était d'intensité modérée 
à sévère, plus du quart (25,6 %) présentait des douleurs neuropathiques. Dans 
la population générale, la prévalence de ce type de douleur s'établit à 6,9 %; 





1 Cette phrase de Bernard de Chartres (Bernardus Carnotensis) philosophe platonicien du 
XIT siècle est citée dans le livre III du Metalogicon de Jean de Salisbury. 
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pour 5,1 % de ces sujets, l'intensité en est modérée à sévère. Les femmes sont les 
plus touchées (60,5 %). Ces douleurs augmentent avec l'âge jusqu'à un pic entre 
50 et 64 ans; à en croire la majorité des sujets de l'enquête (78,4 %), elles se 
manifestent sur plusieurs zones. Elles sont plus gênantes, plus prononcées et plus 
anciennes que les douleurs non neuropathiques. Si ces douleurs neuropathiques 
représentent ainsi la majorité des douleurs chroniques, alors qu'une douleur non 
spécifiée constitue 63 % des motifs de consultation des sujets se plaignant d'un 
syndrome de déficience posturale [3], elles en représentent vraisemblablement 
l'étiologie essentielle, d'autant plus qu'il existe des algies neurales fonctionnelles. 


La douleur neurale : pathologie organique ou dysfonction ? 


Les algies neurales sont liées soit à des pathologies organiques (traumatisme, dia- 
bète, syndrome de Guillain-Barré?.…..), soit à des dysfonctionnements mécaniques 
dépendant de compressions neurales (syndrome canalaire), tels que le syndrome 
du tunnel carpien, la névralgie pudendale, le syndrome du canal tarsien, mais éga- 
lement lors d'étirements nerveux qu'un examen averti retrouve souvent. 

Dans son ouvrage sur le sujet, Shacklock [4] sépare les syndromes canalaires 
(nerves entrapments) de ce qu'il désigne comme «troubles neurodynamiques » 
(neurodynamic disorders). Les premiers, liés à une compression du nerf, sont 
susceptibles de générer une lésion (exemple le syndrome du canal tarsien); les 
«troubles neurodynamiques » englobent des problèmes mécaniques d'un autre 
type qui perturbent la fonction nerveuse, par exemple une irritation neurale fai- 
sant suite à une pronation ou une supination excessives du pied. Or, Kleinrensink 
et al. avaient déjà montré [5] qu'une entorse ou une inversion physiologique 
importante du pied sont susceptibles de modifier la vitesse de conduction de nerfs 
moteurs, en l'occurrence celle des nerfs fibulaires superficiel et profond. Les nerfs 
ainsi sensibilisés par une force mécanique excessive ou répétée deviendraient 
hypersensibles et leurs volées d'influx seraient bidirectionnelles, afférentes et 
efférentes. Les influx afférents peuvent provoquer des douleurs, les efférents une 
inflammation des tissus qu'innerve le nerf sensibilisé (inflammation neurogène). 

Ces dysfonctionnements neuraux peuvent, de plus, entraîner des répercus- 
sions à distance. Il est fréquent de trouver un étirement neural à l'origine d'une 
hypertonie des muscles dépendant de ce nerf, hypertonie capable de modifier les 
rapports et les chaînes articulaires avec des répercussions posturales à distance. 

Lorsque l'attention du clinicien est sensibilisée à la possibilité de telles dys- 
fonctions neurales, il les retrouve chez une majorité des patients posturaux. 
Encore convient-il qu'il sache les mettre en évidence. 


La douleur neurale n'est pas une nouveauté 


La première illustration d'étirement neural semble remonter au moins au XVII siè- 
cle avant notre ère; elle apparaît sur un papyrus découvert par Edwin Smith [6]. 





2 Maladie auto-immune inflammatoire du système nerveux périphérique. 
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Les premières descriptions du traitement physique des névralgies dans un contexte 
médical, qui succèdent probablement aux traitements manuels des rebouteux ou 
rhabilleurs — lesquels remettaient en place les nerfs « froissés » ou déplacés — appa- 
raissent au XVIII: siècle. Leurs bases neuroanatomiques et cliniques sont étudiées 
et codifiées en Europe au XIX® siècle par des neurologues prestigieux comme 
Valleix [7], Romberg [8] et Lassègue [9]. Certains de ces traitements sont décrits 
aux États-Unis à la fin du XIX: siècle dans les premiers ouvrages d'ostéopathie. 

Si les écrits d'Hippocrate mentionnent déjà la névralgie sciatique, c'est 
Cotugno [9bis|, anatomiste italien, qui décrit dans le premier ouvrage sur la 
sciatique (1770) les principes permettant de comprendre les névralgies. Il envi- 
sage d'abord la « neurophysiologie » : «Les fonctions des muscles tiennent des 
nerfs leurs myotilités», puis la clinique : « Pour ce qui a trait au siège de la 
douleur le malade indique du doigt le trajet du sciatique» et, enfin, la théra- 
peutique. Cotugno prescrit des traitements physiques, entre autres frapper avec 
un fouet de cuir la plante du pied correspondant au côté malade, dans des cas 
d'atrophie musculaire et application de vésicatoire* sur le nerf sciatique poplité 
externe (fibulaire commun). 


Premières approches des névralgies 


Thouret [9ter] précise en 1782-83 que, dans la névralgie faciale, la douleur 
neurale se localise préférentiellement à l'émergence des rameaux nerveux : «la 
maladie paraît se fixer plus particulièrement dans quelques endroits de prédi- 
lection, comme la mâchoire inférieure, le trou mentonnier.….., le siège le plus 
ordinaire du mal est sur le côté du nez, immédiatement au-dessous de la pom- 
mette, à l'endroit où une branche principale du nerf maxillaire supérieur sort du 
canal sous-orbitaire ». Chaussier détermine peu après [10] que certaines dou- 
leurs jusque-là décrites comme de pathologies diverses sont des névralgies; il 
les classe en fonction de leur situation anatomique. Dans sa thèse, Reverdit [11] 
met ensuite en évidence des processus que l'on nommerait aujourd'hui allody- 
niques : « La moindre pression sur les parties malades cause de la douleur » ; il 
affirme qu'une stimulation directe du nerf permet de traiter la névralgie : «la 
douleur cesse ou change de nature sous une forte pression ». Ces possibilités, 
vraisemblablement déjà connues depuis longtemps des rebouteux et des rha- 
billeurs, trouvent les bases neuroanatomiques et cliniques de leur justification 
avec Valleix et son Traïté des névralgies [7]. 


Valleix (1807-1855), pionnier de l'étude des névralgies 


Valleix se démarque de l'opinion de l'époque; il observe que la douleur 
des sciatiques n'évolue pas systématiquement dans le sens proximo-distal. 
Lorsque les élancements parcourant le trajet du nerf sciatique se portent de la 
hanche au pied, on dit alors que la douleur est « descendante. Mais elle peut 


3 «Qui fait venir des ampoules, qui détermine le soulèvement de l'épiderme ». 
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être. tantôt ascendante, tantôt descendante, ou bien ascendante et descen- 
dante à la fois», laissant supposer que son origine est alors distale, liée par 
exemple à une dysfonction du nerf fibulaire profond. Valleix précise aussi 
que, sur les trajets douloureux, le patient localise des points exquis qui cor- 
respondent aux points qui lui servent à diagnostiquer la névralgie. Ces obser- 
vations fondent sa grande œuvre, la codification des points douloureux à la 
pression, points de Valleix, soumis à des lois qui, pour lui, «ne souffraient que 
d'un petit nombre d'exceptions ». Dans les névralgies dont le trajet est fixe et 
continu, Valleix décrit quatre implantations localisées dans les dermatomes 
liés à la névralgie : 

° «premièrement, au point d'émergence d'un tronc nerveux» (par exemple, 
dans l'aine pour le nerf crural ou fémoral) ; 

e «deuxièmement, dans les points où un filet nerveux traverse les muscles, pour 
se rapprocher de la peau dans laquelle il vient se jeter » (par exemple, branche 
postérieure des nerfs spinaux); 

e «troisièmement, dans les points où les rameaux terminaux d'un nerf viennent 
s'épuiser dans les téguments » (parexemple, partie antérieure des nerfs intercostaux); 
+ «quatrièmement, aux endroits où des troncs nerveux, par suite du trajet qu'ils 
ont à parcourir, deviennent très superficiels (le lieu où le nerf cubital [ulnaire] et le 
nerf péronier [fibulaire] contournent l'un l'épitrochlée et l'autre la tête du péroné »). 

Il conclut ce passage en affirmant : «Rien n'est plus remarquable que cette 
prédilection de la névralgie pour des points déterminés du vaste réseau sensitif 
formé par les nerfs à la périphérie du corps ». Romberg [8] partage ces vues : 
«La douleur dans la région des nerfs de la peau du sciatique est le trait principal 
de cette maladie, complètement différente, selon que les filets cutanés plus ou 
moins profonds sont plus ou moins affectés simultanément... C'est aux extré- 
mités cutanées des rameaux émanés du nerf grand sciatique, qu'elle doit être 
ressentie ». 

Valleix observe en outre que ces névralgies se propagent par contiguïté; par 
exemple, «la névralgie trifaciale (trigéminale) se propage aux nerfs cervicaux, 
en suivant le nerf occipital, la névralgie cervico-occipitale s'étend, au contraire, 
au nerf trifacial ». Il constate une tendance « de la névralgie à envahir les nerfs 
voisins... Certaines douleurs nerveuses qui, après avoir eu un siège borné, 
deviennent presque générales... Les sujets présentent dans ces cas presque 
toutes les espèces de névralgies connues ». 


Valleix et les troubles fonctionnels liés aux névralgies 


Valleix et ses contemporains s'accordaient à dire que les névralgies entraînent : 
° premièrement, des contractions musculaires involontaires : tics douloureux 
de la névralgie faciale, crampes et agitation involontaire des membres dans la 
névralgie sciatique; 

e deuxièmement, une hypersécrétion (larmes, mucus, salive) ; 

e troisièmement, quelques troubles sensoriels (dans les névralgies de la tête); 

° quatrièmement, des semi-paralysies associées à des fontes musculaires lors de 
névralgies très violentes. 
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Valleix avait également constaté que les douleurs de certains patients au 
niveau d'un muscle étaient consécutives aux névralgies, «établissant une sorte 
de liaison entre le rhumatisme musculaire et la névralgie » ; il retrouvait parfois 
«une coexistence de l'affection nerveuse avec un embarras du tube digestif ». 
Mais, souvent, la cause des névralgies n'était pas identifiée : «la névralgie peut 
exister à un haut degré, et pendant plusieurs années sans aucune espèce de 
lésion appréciable ». En revanche, ces patients présentaient comme caractéris- 
tique commune, et retrouvée par de nombreux auteurs, une grande proportion 
de «tempéraments nerveux », ce qui lui laissait penser « que l'irritabilité, la sen- 
sibilité, etc. prédisposent d'une manière marquée aux névralgies ». 


Valleix et ses points douloureux 


Les zones où la pression excite de la douleur ne sont autres que celles qui sont 
spontanément envahies par la douleur, zones d'émergence neurales (fig. 16.1). 
Cette localisation constitue un signe caractéristique dont les exceptions, comme 
le notait déjà Valleix, sont excessivement rares. L'intensité de la douleur pro- 
voquée est variable et se manifeste pour une pression plus ou moins forte : une 


pression très légère détermine parfois des douleurs très vives, l'hyperesthésie 
pouvant siéger dans la peau. 
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FIGURE 16.1. Points douloureux de Valleix dans la névralgie sciatique 1841, 
selon le Larousse médical illustré. Paris, Larousse, 1924. 


148 Cliniciens posturologues et ostéopathes face aux douleurs 


Le traitement selon Valleix 


Valleix différenciait les médications internes (narcotiques, sous-carbonate de 
fer, sulfate de quinine) des médications externes (vésicatoires simples, cautéri- 
sation, incisions et résection du nerf, l'électricité). Il considérait les vésicatoires 
sur les principaux points douloureux comme «un des meilleurs remèdes que 
l'on puisse opposer à la névralgie ». Quelle que soit l'opinion actuelle sur leur 
mode d'action, il n'est pas indifférent de rappeler que les vésicatoires soulèvent 
l'épiderme dans lequel se situent des récepteurs liés à la nociception [11bis]; il 
est aujourd'hui envisageable qu'ils participent ainsi à l'inhibition du message 
douloureux par l'intermédiaire du «gate control» de Melzack et Wall [12]. 


Clinique des algies neurales 


Cotugno basait son examen clinique de la névralgie essentiellement sur le trajet 
douloureux, Valleix sur les points douloureux à la pression et Lasègue sur l'éti- 
rement du nerf puis Tinel [13] vint l'enrichir de la percussion du nerf. 


Etirement et percussion du nerf : mise en évidence 
des névralgies 


Le déclenchement de la douleur névralgique par l'étirement du nerf sciatique 
aurait été codifié par Lasègue en 1864, mais ne fut décrit qu'en 1881 par un 
de ses élèves, Forst [13bis], dans sa thèse de médecine; en 1916, Néri [14] 
montra que la flexion de la tête — et Bragard [15] en 1929 que la flexion dor- 
sale du pied — aggrave cette limitation de l'élévation de la jambe (signe de 
Lasègue). Étirer le nerf impliqué permet de mettre d'autres névralgies en évi- 
dence; Léri l'a montré pour le nerf fémoral dans les cruralgies en testant la 
flexion du genou sur le patient en décubitus ventral. Les mêmes principes ont 
été appliqués au plexus brachial [S, 16] et au plexus cervical [17]. Percuter le 
nerf permet aussi de provoquer des dysesthésies ; pour diagnostiquer un syn- 
drome du canal carpien, Tinel a proposé, en 1916, la percussion de la face 
palmaire du poignet, qui déclenche alors des paresthésies dans le territoire du 
nerf médian. Ce mode de diagnostic peut être utilisé pour d'autres syndromes 
canalaires [18, 19]. 


Étirement et percussion du nerf : traitement physique 
des névralgies 


Si étirement et percussion du nerf sont utilisés par les cliniciens pour manifester 
et identifier la névralgie, ils le sont aussi, paradoxalement, comme traitement. 
En 1872, poussé par l'expérience sur cadavre de Billroth, un chirurgien alle- 
mand, von Nussbaum soigne par étirements neuraux [20]. Les résultats positifs 
obtenus par l'étirement du plexus brachial ont déclenché à l'époque un enthou- 
siasme considérable; l'étirement neural est rapidement devenu populaire. Les 
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techniques ont varié; certaines, chirurgicales, commençaient par une libération 
des tissus enveloppant le nerf [20] avant une traction directe manuelle ou par 
l'intermédiaire d'un crochet. Trombetta [21] préconisait, pour traiter les scia- 
tiques, une approche non sanglante que l'on pourrait aujourd'hui qualifier de 
posturale. Il demandait de plier la cuisse sur le corps, le genou arrivant au men- 
ton, puis d'étendre la jambe sur la cuisse et enfin de fléchir le pied sur la jambe, 
ce qui crée une tension importante sur la partie extrapelvienne du nerf sciatique; 
grand défenseur de cette méthode, il a montré sur le cadavre que cette manœuvre 
allonge le nerf sciatique d'un pouce (2,54 cm). Pour être efficace, la manœuvre 
doit être ferme et maintenue pendant 5 minutes. Hurd [22] précise, en 1890, 
que ces techniques sont pratiquées en Angleterre, en Allemagne, en France et en 
Amérique. Il ajoute que l'amélioration de névralgies peut parfois être obtenue par 
des frictions douces, des compressions, des percussions, des pétrissages, des pres- 
sions profondes du nerf. 

Certains de ces traitements manuels des névralgies, étirement et compression, 
figurent aux États-Unis dans les premiers ouvrages d'ostéopathie [23, 24] et, en 
France, dans celui de Riggs traduit par Moutin et Mann [25]. Les conceptions 
qui y sont largement développées [25 bis] ont ensuite été oubliées. Elles réap- 
paraissent dans la seconde moitié du XX° siècle grâce à Maitland [26] et ses 
compatriotes australiens, Elvey [16], Butler [27] et Shacklock [4], sous forme 
d'étirement du système neuro-méningé. En France, des ostéopathes n'ont publié 
sur ce thème «inconnu ou souvent ignoré »“ que très récemment [28-301]. 


Perte d'un savoir 


Toutes les connaissances qui permettent d'effectuer un traitement manuel neu- 
ral étaient donc présentes à la fin du XIX° siècle, sinon plus tôt. Est-il une expli- 
cation à ce trou dans l'histoire des thérapies manuelles neurales ? Non pas une, 
mais trois paraissent vraisemblables, les deux premières liées à l'histoire de la 
médecine en France et la troisième à celle de l'ostéopathie aux États-Unis. 


Docteurs en médecine et barbiers-chirurgiens-rebouteux 


Houdeletk et de Mare [31], médecins, sont assez explicites sur l'historique des 
manipulations pour qu'il suffise de les citer : « Aussi loin que l'on puisse recher- 
cher dans les origines de l'Art de soigner, il est toujours possible de trouver 
des références concernant l'usage de la main pour définir le mal dont souffre 
le patient, pour soulager ses souffrances et pour guérir ses maux ». «Aux dif- 
férentes époques de la préhistoire, puis dans les différentes civilisations, égyp- 
tienne pharaonique, chinoise, indienne, grecque, romaine et jusqu'à nos jours 





4 Jean-Luc Sallé dans la préface du livre de Pommerol [30]. 
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dans l'Europe contemporaine et tout particulièrement en France, l'utilisation 
des manipulations a fait partie intégrante de l'Art de guérir». En France, «Les 
religieux ont été amenés à pratiquer la médecine et c'est ainsi que la médecine 
se trouve fondue avec la religion, jusqu'à ce que l'Église interdise aux clercs 
réguliers, donc aux moines, de sortir de leurs monastères pour donner des soins. 
Inversement, lorsqu'un médecin désirait entrer secondairement dans les Ordres, 
il fallait qu'il renonce aux opérations manuelles. Les techniques de médecine 
manuelle vont donc tomber entre les mains des barbiers; c'est le discrédit qui 
entoure ces barbiers qui va rejaillir sur l'ensemble de la thérapeutique manuelle. 
Cependant, l'un de nos plus illustres ancêtres, Ambroise Paré, père de la chirurgie 
moderne, fut barbier-chirurgien avant de devenir docteur-chirurgien, et continua 
de pratiquer la médecine manuelle. À cette période — de 1509 à 1590 — où se 
situe la vie du chirurgien de plusieurs de nos Rois — (Henri IT, François IT, Charles 
IX et Henri IT) —, il existe trois corps professionnels rivaux : 
e les Docteurs en Médecine, soutenus par la Faculté, parlant latin 
e les Maîtres-Chirurgiens, déjà tenus pour inférieurs 
e les Barbiers-Chirurgiens, quelque peu rebouteux. 

À cette époque, comme maintenant, les charlatans sévissaient et étaient 
dénoncés par la Médecine officielle ». 


L'image et le concept de la sciatique 


Si le continuum neural est bien visible dans les illustrations d'ouvrages 
du XIX: siècle, comme dans le Traité complet de l'anatomie de l'homme de 
Bourgery et Jacob [32], les livres d'anatomie modernes tendent à schématiser 
la réalité plutôt qu'à la reproduire fidèlement. Par exemple, la continuité entre 
le nerf grand occipital et les émergences supérieures du trijumeau (V1) n'appa- 
raissent généralement plus. 

Ce contexte confère aux enseignants de médecine une autorité suffisante 
pour que, confondant image et concept, ils réduisent l'étiologie de la névralgie 
sciatique, multifactorielle, à une cause unique qui représente, pour ses détrac- 
teurs, un prototype de cette perte de savoir. 


Stanislas de Sèze et le diagnostic de sciatique 


Éminent professeur de médecine et l'un des pères de la rhumatologie française, 
ancien président de l'Académie Nationale de Médecine, créateur de la Revue 
du Rhumatisme, Stanislas de Sèze (1903-2000) qui a dirigé l'European League 
Against Rheumatism, professait que «sciatique discale et sciatique tout court 
ne sont qu'une seule et même maladie; que l'une et l'autre ne sont que l'expres- 
sion commune de ce que nous avons appelé le conflit disco-radiculaire » [33]. 
Il considérait cette hypothèse comme une vraie avancée conceptuelle : «nous 
pensons avoir été personnellement l'artisan, peut-être même le principal arti- 
san, de cette dernière étape » [33bis], les deux premières étant attribuées à deux 
neurologues, Déjérine et Sicard. Cette vision réductionniste de la pathologie 
qu'elle inscrit dans un contexte d'organicité, confortée par certains résultats 
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de la chirurgie discale, a stérilisé analyse et évolution des traitements pendant 
de nombreuses années. 


La sciatique aujourd'hui 


La hernie discale serait la cause de 90 % des sciatiques, maladie fréquente 
puisqu'elle concerne 5 à 10 % des patients se plaignant de douleurs du dos [34]. 
Mais cette affirmation est discutable et sans doute excessive dans la mesure où 
la sensibilité et la spécificité de l'IRM et du scanner rachidien, seuls examens 
courants qui permettent d'objectiver la hernie en la visualisant, sont faibles : 
un cinquième à un tiers des patients ainsi définis et ayant une hernie discale 
n'ont jamais souffert d'une sciatique [35]. Dans une population asymptoma- 
tique, 36 % des sujets seulement sont indemnes d'anomalie discale alors que la 
reproductibilité inter-examinateurs de la lecture de ces images IRM de hernie 
discale est faible [36]. Établir une relation quasi systématique entre névralgie 
sciatique et hernie discale conduit alors à des traitements souvent inadaptés et à 
des dépenses inutiles, sans compter, pour les patients, le risque d'effets délétères 
parfois importants [37]. 


Still : une vision mécanique des traitements ostéopathiques 


À la fin du XIX: siècle, de l'autre côté de l'Atlantique, les premiers ouvrages 
ostéopathiques décrivent, eux aussi, des traitements manuels neuraux, dédiés 
entre autres aux nerfs phrénique, sciatique ou aux ganglions sympathiques cer- 
vicaux. Barber [23] recommande pour traiter la sciatique d'étirer le nerf lente- 
ment, mais fermement en pratiquant une flexion de la coxo-fémorale puis, la 
jambe tendue, d'appuyer très fortement sur la face postérieure de la cuisse. Ce 
traitement «permet de guérir les cas les plus tenaces de rhumatisme sciatique 
en six semaines à trois mois ». Riggs [24] propose, par exemple, pour des traite- 
ments neuraux et vasculaires au niveau inguinal : « Une pression ferme, accom- 
pagnée d'un mouvement de rotation, relâchera ces tissus. En ce point ou à côté, 
sont atteints les veines saphènes et fémorales et quelques veines superficielles ; 
l'artère fémorale, le nerf crural, la branche génito-crurale et une branche cutanée 
de l'obturateur. Ce point est important dans toutes les affections des jambes des 
genoux ou des chevilles, dans les varices, les pieds froids ». Sa traduction fran- 
çaise [25] a été, rappelons-le, le premier ouvrage d'ostéopathie diffusé en France. 

Still, leur maître à penser, ingénieur et médecin, conçoit sa doctrine à par- 
tir des concepts mécaniques de son époque. Pour lui, qui connaissait parfaite- 
ment l'anatomie, le nerf et l'artère jouent un rôle capital dans le maintien de 
l'homéostasie et le mécanisme physiopathologique qui les met en jeu est tou- 
jours le même : l'os comprime l'artère ou le nerf. Cette conviction aura la vie 
dure, comme le relate un de ses anciens étudiants Chapmann [38] : «Lorsque 
je suis entré à l'American School of Osteopathy en 1897, la pensée domi- 
nante dans l'école était qu'il n'y a pas de maladie sans lésion osseuse. Depuis, 
30 années d'exercice de l'ostéopathie m'ont convaincu que le pourcentage de 
lésions osseuses n'était que d'environ 20 % ». 
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Pour Still [39] : « Enlevez tous les obstacles et lorsque cela est fait intelli- 
gemment, la nature fera gentiment le reste ». Il précisait dans son livre testa- 
ment [40] que «chaque praticien devrait utiliser son jugement personnel et 
choisir sa propre méthode pour ajuster tous les os du corps. Le problème n'est 
pas d'imiter ce que font avec succès quelques praticiens, mais de ramener un 
os de l'anormal au normal». Il n'a, en fait, pratiquement pas décrit de tech- 
nique de manipulation car précise-t-il : « C'est de la philosophie de l'ostéopa- 
thie dont l'opérateur a besoin. Par conséquent, il est indispensable que vous 
connaissiez cette philosophie sinon, vous échouerez sévèrement et n'irez pas 
plus loin que le charlatanisme du “viser — rater” » (ces derniers mots concernent 
vraisemblablement un traitement local à visée purement symptomatique; cf. 
infra). Still, qui connaissait bien évidemment les stimulations neurales prati- 
quées par ses confrères, ne souhaitait pas que l'ostéopathie soit assimilée à 
une simple réflexothérapie traitant les pathologies uniquement par une stimu- 
lation métamérique. Même son élève Sutherland (1944-2002), à l'origine de 
l'abord crânien de l'ostéopathie (voir chapitre 15, p. 131-141), qui s'est inté- 
ressé à l'aspect neural, a maintenu ce point de vue que l'os contraint le nerf : 
«Je vais maintenant vous parler du nerf facial... Dans le cas de paralysie de 
Bell (faciale), vous comprenez que le septième nerf ne fait pas son travail ou est 
suffisamment irrité pour provoquer un spasme. La neuropathie d'emprisonne- 
ment explique chaque problème » [40 bis]. Avant de s'étonner, il faut s'en sou- 
venir, que les débuts de la neurophysiologie ont été plus tardifs : les travaux 
de Santiago Ramon y Cajal (1852-1934) puis de Charles Scott Sherrington 
(1857-1952) datent de la première moitié du XX° siècle. 


Les dysfonctions neurales 


Sappey [40ter], anatomiste français, a le premier (1867), décrit au niveau 
du nerf optique l'innervation du nerf lui-même par les nervi nervorum 
(nerfs du nerf) dont Horsley [41] a confirmé l'existence au niveau du nerf 
sciatique. 

Marshall, président du Collège Royal des chirurgiens anglais, affirme l'ex- 
tensibilité et l'élasticité du tissu nerveux en 1883, synthétisant, dans ce que 
nous appellerions une revue, les connaissances de ses contemporains que pré- 
cisent Bonnet [42] et Topp et Boyd [43] : une traction longitudinale sur un nerf 
périphérique l'allonge et diminue son diamètre. 


Structure et comportement des nerfs périphériques 


Les nerfs périphériques peuvent donc se raccourcir ou s'allonger (fig. 16.2), 
ce qui permet leur adaptation aux différentes postures corporelles sans limi- 
tation de l'amplitude du mouvement. La connaissance fine de leur anatomie 
permet de comprendre cette possibilité d'adaptation. En effet, chacun de leurs 
faisceaux de fibres est entouré d'une gaine conjonctive lamellaire, le périnèvre. 
Un groupe de faisceaux est maintenu par l'épinèvre, tissu conjonctif lui-même 
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FIGURE 16.2. Une traction appliquée longitudinalement sur un nerf périphérique 
crée un allongement du nerf et diminue son diamètre. 


parfois recouvert par le paranèvre. Lors d'un mouvement, les fibres nerveuses, 
légèrement plissées, peuvent s'allonger, se déplisser; dans la gaine du nerf, ces 
structures peuvent glisser, les unes par rapport aux autres et par rapport aux 
structures voisines [44]. 

Les nerfs sont en général considérés aujourd'hui comme de simples fils, 
livrant passage à des signaux électriques permettant les contractions muscu- 
laires et les sensations. Mais les axones des nerfs semblent capables de répondre 
à des modifications provenant de leur environnement. D'un point de vue bio- 
mécanique, Topp et Boyd [43] ont montré que l'extension progressive du 
membre supérieur, coude puis poignet, entraîne une élongation progressive du 
nerf. Après une extension limitée, il revient spontanément à sa longueur initiale 
(comportement dit élastique) ; au-delà d'une certaine tension, son élongation est 
irréversible (comportement dit plastique). L'axone en subit les conséquences : 
un étirement de 6 à 10 % de la longueur totale du tronc d'un nerf ralentit tem- 
porairement l'influx nerveux; ce ralentissement devient permanent si l'étire- 
ment persiste au-delà de 20 minutes [45, 46]. Comprimer [47, 48] ou vibrer 
[49] un nerf peut également modifier sa fonction. 

Les gaines superficielles (épinèvre et périnèvre) des nerfs possèdent aussi 
des nocicepteurs, corpuscules neurovasculaires s'étendant souvent jusqu'aux 
muscles [50]. Leur existence pourrait expliquer certains types de douleur [51], 
comme les nervi nervorum permettraient de comprendre la douleur neuro- 
pathique [52]. 


La douleur neuropathique périphérique 


Le terme douleur neuropathique périphérique est utilisé pour décrire des situa- 
tions où des racines ou des troncs nerveux périphériques, lésés par des stimuli 
mécaniques et/ou chimiques, ne peuvent plus assumer leur fonction physio- 
logique [53-55]. En plus de radiculopathies bien connues et des syndromes 
canalaires, certaines neuropathies périphériques mécaniques peuvent jouer un 
rôle dans la survenue d'autres syndromes musculo-squelettiques : épicondylal- 
gies latérales [56, 57], entésopathies d'Achille [$8; 59], talalgies [60-62], voire 
certaines entorses de cheville [63]. Gughare et al. [64] soutiennent de leur côté 
que le fait que tous les paramètres du H réflexe* (seuil, latence, amplitude) au 





5 Réflexe décrit par Paul Hoffmann en 1910 : recueil de la réponse musculaire réflexe évo- 
quée par la stimulation électrique d'un nerf mixte. 
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niveau du soléaire soient significativement modifiés chez les lombalgiques chro- 
niques sans déficit neurologique témoigne qu'il existe une perte de conduction 
axonale secondaire à la compression de racines nerveuses. 

Ces savoirs longtemps méconnus et aujourd'hui revisités constituent les bases 
de l'examen clinique des dysfonctions neurales. Simple, il traduit leurs principes 
en les actualisant en une méthode qu'il est plus facile de décrire à travers un 
exemple clinique : une dysfonction neurale liée au nerf fibulaire profond. 


Les trois principes des traitements neuraux 


Le nerf commande le muscle 


La dysfonction d'un nerf se manifeste par une hypertonicité des muscles qu'il 
innerve. La manœuvre de Lasègue, par exemple, teste le tonus des muscles pos- 
térieurs du membre inférieur et de la fesse qui dépendent du plexus sacré. Leur 
hypertonie se traduit cliniquement, en cas de sciatique, par une hypomobilité 
que la palpation peut objectiver en percevant une perte d'élasticité tissulaire et 
une limitation des mouvements articulaires. La stimulation neurale adéquate, 
lors de pathologies fonctionnelles, permet de restaurer les mobilités musculaire 
et articulaire. 


Le nerf manifeste son étirement 


Mettre le nerf ou le plexus nerveux qu'on examine en tension, stimule ses nervi 
nervorum. C'est le cas, pour le plexus cervical de la flexion de la tête [15], pour 
le plexus sacré de la flexion dorsale de la cheville [14]. Ce moment de l'examen 
clinique est capital; une mise en tension insuffisante risque d'ignorer la dys- 
fonction neurale et de dépendre seulement de la douleur locale. La stimulation 
manuelle directe d'un nerf permet alors de moduler les réflexes dont il est le 
point de départ. 


Le nerf n'est examiné que dans la partie superficielle de son trajet 


Les points neuraux qu'utilise le traitement sont le plus souvent trouvés là où 
le nerf est fortement sollicité, là où il change de direction, là où il est maintenu 
en place par un foramen comme à l'émergence du nerf sus-orbitaire ou par un 
rétinaculum comme celui des muscles extenseurs du pied pour les fibulaires 
profond et superficiel. Ces points apparaissent comme privilégiés. 


Même en périphérie, le nerf est élément d'un ensemble 


Si la douleur sur le trajet neural est un signe classique de la névralgie, les dys- 
fonctions neurales qu'elles manifestent demandent que le praticien explore 
aujourd'hui l'ensemble du tonus postural. Cet examen clinique peut débuter 
par l'épreuve posturodynamique [65]; elle permet d'identifier la répartition 
des hypertonies par une analyse de la biomécanique de l'axe rachidien et des 
membres inférieurs en posture érigée [66]. Elle objective les segments articu- 
laires dysfonctionnels et donc la répartition des hypertonies. Certaines restent 
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localisées à une ou deux zones métamériques précises (dysfonctions localisées) ; 
les hypertonies généralisées sont réparties soit sur l'ensemble du rachis (dys- 
fonction systématisée généralisée), soit sur sa moitié, droite ou gauche (dys- 
fonction systématisée latéralisée) qui signe un syndrome de déficience posturale 
[67]. Sous l'appellation «les trois cercles », Maigne [68] a développé un modèle 
explicatif proche de cette classification. La médecine manuelle ostéopathique 
invoque pour expliquer les dérangements intervertébraux mineurs (DIM) qui, 
lors de fibromyalgie ou de spasmophilie, intéressent toute la colonne, une cause 
mécanique locale élémentaire; la faible crédibilité de cette hypothétique exten- 
sion conduit à envisager une cause plus générale, organique, fonctionnelle ou 
psychique, les deux dernières apparaissant à Davilliers [69] comme les princi- 
pales causes d'échecs des traitements manipulatifs. 


L'exemple du nerf fibulaire profond 


Dans l'exemple du fibulaire du pied, les dysfonctions neurales sont, en prin- 
cipe, liées au plexus sacré. Elles se manifestent fréquemment, à l'épreuve pos- 
turodynamique en position érigée, par une dysfonction systématisée, volontiers 
généralisée, qui serait alors l'indication d'une évaluation palpatoire sensorielle 
en décubitus. 


Analyse palpatoire sensorielle rachidienne 


Le patient est allongé sur le ventre les pieds (premier levier), hors de la table, 
donc en flexion dorsale et le front sur le dos des mains, le menton bien orienté 
vers la poitrine, la tête en flexion (deuxième levier). L'utilisation de ces deux 
leviers situés aux extrémités corporelles permet la mise en tension de la majo- 
rité du tissu neural (fig. 16.3). Le praticien effectue l'analyse des hypertonies 
des muscles postérieurs du rachis avec la paume de sa main posée sur les épi- 
neuses, les doigts orientés vers la tête. Il fait progresser sa main des muscles cer- 
vico-thoraciques vers les muscles lombo-pelviens. 





FiGuRE 16.3. Mise en tension simultanée des plexus cervical, brachial et sacré. 
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Cette étape est décisive : la réponse tonique dépend de la mise en tension 
du tissu neural. Le praticien au bord de la zone à tester sur laquelle il pose la 
paume de la main recherche la mobilité tissulaire : son absence ou sa limita- 
tion signe une hypertonie musculaire. Dans le cadre d'une dysfonction neurale, 
une limitation de mobilité est généralement perçue aux niveaux sacro-coccy- 
gien, lombaire, thoracique et cervical. Une fois cette limitation confirmée, il faut 
localiser la dysfonction. Provient-elle du haut, du plexus cervical ou du bas, du 
plexus sacré ? 


Localiser la dysfonction neurale : en haut, en bas? 


Pour différencier l'origine proximale (plexus cervical) ou distale (plexus 
sacré) de la dysfonction, le praticien modifie la tension neurale. Une main 
sur une zone rachidienne perturbée, il fait d'abord varier la position du levier 
céphalique, en demandant au patient de mettre le menton sur le dos des 
mains. L'extension de la tête minore la tension neurale provenant du plexus 
cervical; lorsque c'est lui qui est à l'origine de l'hypertonie, la main qui 
palpe perçoit un retour de la mobilité tissulaire. Cette récupération manque 
dans la dysfonction du fibulaire profond qui sert d'exemple. En revanche, 
l'extension de la cheville, en diminuant la tension sur la partie distale du 
plexus sacré, retrouverait, pour cette dysfonction, une plus grande mobilité. 
Un testing biomécanique et un testing palpatoire sensoriel permettent ensuite 
d'identifier la loge musculaire hypertonique de la jambe ou du pied. Dans 
cet exemple, ce serait la loge antérieure de jambe et le court extenseur des 
orteils. 


Mise en évidence de la dysfonction du nerf fibulaire 
profond 


Habituellement, l'hypertonie des muscles de la loge antérieure de jambe limite 
la flexion plantaire du pied et sa pronation par rapport à celles du côté opposé, 
ce qui peut entraîner des dysmorphoses. Lorsque le patient est couché sur le 
dos, on observe même parfois une variation morphologique : un ou les deux 
avant-pieds sont en supination (fig. 16.4). 

Le nerf fibulaire profond dont le diamètre moyen est de 3 mm environ, pro- 
vient des racines LA4 à S2 ; il s'individualise du nerf fibulaire commun au-dessus 
de la tête de la fibula qu'il contourne en avant et en dedans pour descendre dans 
la loge antérieure de la jambe. Il se réfléchit sous le rétinaculum du cou-de-pied et 
s'oriente vers le premier espace intermétatarsien. Sa fonction motrice concerne 
les muscles de la loge antérieure de jambe (#bial antérieur, long extenseur des 
orteils, extenseur propre de l'hallux) et un muscle du dos du pied (court exten- 
seur des orteils ou pédieux), sa fonction sensorielle la peau du premier espace 
interphalangien, sa fonction sensitive les articulations du genou, de la cheville 
et de l'avant-pied (fig. 16.5). 
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FIGURE 16.4. Avant-pied supinatus. Le talon antérieur regarde en dedans, suite 
à une hypertonie des muscles de la loge antérieure de la jambe. 





FIGURE 16.5. Territoires musculaires 

et cutanés du nerf fibulaire profond. A. Muscles de la loge 
antérieure de jambe et muscle extenseur commun 

des orteils. B. Territoire sensitif. 

D'après Sappey PC. Traité d'anatomie descriptive : partie 1. 
Ostéologie; arthrologie; myologie et aponévrologie. Paris : 
Victor Masson; 1853; 339 pages. 
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Testing biomécanique 

Il est consiste en une palpation cinétique qui cherche à mobiliser simultanément 
les deux pieds en flexion plantaire et pronation. La dysfonction neurale se traduit 
par une limitation homolatérale du mouvement (fig. 16.6). Il est complété par 
une analyse palpatoire sensorielle des territoires musculaires du nerf incriminé. 





FIGURE 16.6. Testing biomécanique des muscles de la loge antérieure de jambe. 
La pronation de l'avant-pied est limitée à droite, signant une hypertonie des 
muscles de la loge antérieure de la jambe droite. 


Testing palpatoire sensoriel 


Pour analyser un muscle comme le tibial antérieur, la pulpe des doigts remplace 
la paume de la main utilisée pour palper les muscles spinaux; une limitation de 
la mobilité des muscles de la loge antérieure de jambe et de la face dorsale du 
pied est généralement retrouvée. 

Mettre très peu d'appui, pour rester en contact cutané, permet de percevoir 
une hypomobilité au niveau de la zone située à la partie antérieure du premier 
espace intermétatarsien, habituellement décrite comme sensorielle. Les nerfs 
cutanés n'y sont pas, en effet, purement superficiels [70] et sensitifs. Ils pour- 
raient innerver les muscles érecteurs du poil. 

Une fois la dysfonction neurale identifiée, reste à trouver le meilleur point à 
stimuler. 


Relations entre territoire musculaire 
et point de stimulation neurale 


La mise en évidence d'une hypertonie musculaire sur plusieurs muscles 
dépendant d'un même nerf laisse donc supposer une dysfonction neurale. La 
recherche palpatoire permet de déterminer le ou les territoire(s) musculaire(s) 
en hypertonie. Une bonne connaissance de l'anatomie permet d'identifier le 
nerf responsable. 
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Testing prémanipulatif 


Pour schématiser, admettons que le nerf fibulaire, notre exemple, a été étiré à 
l'une de ses extrémités, zone de plus grande mobilité, c'est-à-dire soit vers la 
tête de la fibula, soit vers la talo-crurale (tibio-tarsienne). Pour préciser l'origine 
de la dysfonction, comme pour localiser la dysfonction neurale, il est nécessaire 
de diminuer la tension neurale, c'est-à-dire en ce cas de mobiliser soit l'articu- 
lation sus-jacente, de fléchir l'articulation fémoro-tibiale (qui agit sur la partie 
proximale du nerf), soit l'articulation sous-jacente, de mobiliser en flexion dor- 
sale la talo-crurale (qui agit sur sa partie distale). Généralement, l'un ou l'autre 
de ces essais améliore la mobilité. Le test prémanipulatif, qui oriente la thérapie, 
consiste alors à stimuler avec un doigt le fibulaire profond soit juste en avant 
et en dessous de la tête fibulaire lorsque le genou a répondu (fig. 16.7), soit au 
niveau du cou-de-pied, latéralement au tendon du tibial antérieur si c'est la 
flexion de la cheville. Ces deux points permettent de prendre aisément contact 
avec le nerf et de localiser ainsi le point de stimulation susceptible d'influencer 
les hypertonies musculaires secondaires à sa dysfonction. 





FIGURE 16.7. Testing sensoriel prémanipulatif sur la partie proximale du nerf 
fibulaire profond pour évaluer la réaction tonique au niveau des muscles 

de la loge antérieure de la jambe. Une restauration de la mobilité fait soupçonner 
une dysfonction du nerf fibulaire profond à départ proximal. 


Contraintes mécaniques à l'origine de l'hyperexcitabilité 


Comme déjà dit, l'étirement d'un nerf au-delà d'un certain pourcentage de sa 
longueur, provoque, chez l'animal, des déficits aigus et, à long terme, des altéra- 
tions de ses propriétés de conduction [49, 71, 71 bis], ce que fait chez l'homme 
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une position en flexion plantaire majorée [72], alors qu'une entorse de cheville 
diminue le temps de latence de la vitesse de conduction motrice du nerf fibulaire 
profond homo- et controlatéral qui dure plus d'un mois [5]. La conductibilité 
neurale semble donc influencée par des étirements rapides du nerf consécutifs 
à une extension du pied et une postériorisation de la jambe (fig. 16.8), entorse, 
heurt d'un obstacle avec la pointe du pied, glissade sur une marche. Le port de 
chaussures inadaptées, notamment celles avec des talons hauts, risque d'aggraver 
cet étirement neural. 





FIGURE 16.8. Exemple d'étirement neural suite au fait de mal négocier une marche 
en descendant un escalier entraînant une hyperexcitabilité neurale. Image 
de synthèse (remerciements à Antoine Perrier). 


Conséquences locales et posturales 


L'hyperexcitabilité du nerf fibulaire profond est, comme celle des nerfs périphé- 
riques, susceptible d'entraîner des conséquences locales, mais également postu- 
rales, à distance. 


Algies directement liées au nerf fibulaire profond 


Il peut s'agir de douleurs neurales, cutanées, articulaires et/ou musculaires. Elles se 
manifestent directement sur le trajet du nerf, à la face antérieure de la jambe et sur 
le dos du pied, ou au niveau cutané de la partie antérieure du premier espace inter- 
métatarsien. Les douleurs articulaires concernent genoux, chevilles et avant-pieds. 
L'hypertonie des muscles de la loge antérieure de la jambe et du dos du pied peut 
provoquer des myalgies ou des entésopathies et également des dysmorphoses. Pour 
les auteurs anglo-saxons, l'avant-pied supinatus - dysmorphose typique — est une 
déformation acquise, réductible, liée aux tissus mous; ils l'opposent à l'avant-pied 
varus quasiment irréductible. Il serait la conséquence d'une pronation excessive de 
la subtalaire (sous-astragalienne) qui se traduirait, en charge, par une pronation 
du médio-pied [73]. Ce pied, que les Français qualifieraient de valgus, et qui peut 
donc être la conséquence d'une hyperexcitabilité du nerf fibulaire profond, déve- 
loppera une algie dans un premier temps et des contraintes locales musculaires, 
étirement de la loge plantaire médiale, augmentation de l'appui plantaire antéro- 
interne, mais également des répercussions posturales. 
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Répercussions posturales de l'hyperexcitabilité du fibulaire profond 


Les dysmorphoses podales retentissent sur les stabilités posturale [74] et loco- 
motrice [75] et sur la chaîne cinématique articulaire (cf. infra). Une hyper- 
pronation du pied entraîne une rotation interne de la jambe, de la cuisse, une 
antéversion du bassin [76, 77], elle retentit jusqu'au thorax [78] et augmente la 
lordose lombaire [79]. Ces confirmations biomécaniques articulaires négligent, 
sans la contredire, la réalité anatomique du continuum neural que les anato- 
mistes segmentent pour des raisons pédagogiques. Il est vraisemblable que les 
effets d'une traction du nerf fibulaire profond se prolongent sur sa partie proxi- 
male au moins jusqu'à ses racines et que, en fonction de l'innervation de la gaine 
neurale (nervi nervorum), son étirement modifie l'influx qui le parcourt au-delà 
du rameau stimulé (voir «Structure et comportement des nerfs périphériques », 
supra p. 152). 

Ces arguments soutiennent les observations montrant que le traitement neu- 
ral modifie des algies à distance et, comme l'objective l'épreuve posturodyna- 
mique, le tonus sus-jacent. 


Les neurostimulations manuelles comme traitement 


Au début du XIX:* siècle, la pratique des stimulations manuelles directement 
appliquées sur le nerf provenant des rebouteux a été transmise de maître à 
élève. Bourdiol les a décrites [80] comme la stimulation de « points ressorts » : 
entrer en contact avec un tendon en l'étirant puis le relâcher soudainement crée 
un phénomène oscillatoire identique à celui que provoque le pincement d'une 
corde de guitare. Des ostéopathes, Chauffour et Guillot [81], ont ensuite uti- 
lisé des techniques similaires directement sur l'os et le muscles, puis sur le tissu 
neural. Plusieurs études ont montré que ce type de vibration appliquée aux 
muscles ou à la peau stimule, en fonction de sa fréquence, leurs mécanorécep- 
teurs [82, 83] et modifie le comportement postural [83bis, 84, 85]. La postu- 
rologie a fourni à ces concepts, en particulier pour le choix des traitements, la 
démonstration que les réponses à ce type de stimulation sont non linéaires, de 
type «chaotique » [86, 87]. 

Les physiothérapeutes australiens [16, 26], initiateurs des techniques 
neurodynamiques, préconisent essentiellement des mises en tension neurale. 
Difficiles à quantifier, elles peuvent s'avérer agressives. En revanche, les vibra- 
tions stimulant le nerf, sans réaction nocive apparente, semblent mieux adap- 
tées à la gestion des douleurs neurales. Nous les appelons «saturation», car 
elles cherchent à réguler une boucle sensitivo-motrice en hyperexcitabité en lui 
apportant des stimulations supplémentaires (pression, vibration). Mei [88] a en 
effet montré que la réponse d'un mécanorécepteur à une stimulation d'inten- 
sité progressivement croissante comporte trois étapes. Elle commence par une 
pente ascendante qui débute au seuil inférieur de sa perception; elle se pour- 
suit par un palier en plateau horizontal pendant lequel augmenter l'intensité 
de la stimulation ne la modifie pas; à la troisième étape, lorsque cette intensité 
augmente encore, elle diminue voire disparaît : au-delà du seuil maximal de 
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perception du mécanorécepteur, sa réponse est inhibée ; le mécanorécepteur est 
saturé (fig. 16.9); « Trop d'informations tue l'information »‘. L'appui digital 
sur le nerf puis la vibration induite par le retrait du doigt saturerait les méca- 
norécepteurs neuraux en débordant leur seuil maximal et les ramènerait à une 
excitabilité physiologique. 
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FIGURE 16.9. Stimulation manuelle du nerf fibulaire profond ou saturation. 


Saturation neurale 


La zone une fois localisée, étape la plus importante, reste à stimuler manuelle- 
ment le nerf, en trois étapes. La première recherche la force d'appui qu'apporte 
la main du thérapeute sur le nerf que manifeste la restitution du mouvement 
optimal perçue par la main palpatoire sensorielle placée sur le territoire muscu- 
laire correspondant. La seconde recherche l'orientation de la tension tissulaire 
maximale : si le membre supérieur du thérapeute est bien relâché, il perçoit sou- 
vent une rotation de ses mains autour de l'axe que crée son appui. La troisième 
consiste à retirer les mains latéralement : elles s'écartent soudainement, ce qui 
provoque une vibration efficace. 

Pour ces saturations neurales, les pouces seront fréquemment superposés, la 
pulpe du pouce supérieur appuyant sur l'ongle du pouce sous-jacent dont la pulpe 
se place au contact du nerf. Le mouvement consiste à appuyer simultanément avec 
les pouces, de mettre les autres doigts sous tension en extension puis à effectuer 
le retrait latéral des mains très brusquement, comme si l'on se brülait (fig. 16.10). 

Après une stimulation neurale, les critères cliniques qui l'ont déterminée sont 
réévalués sur le sujet couché, debout et après quelques pas. 





6 Comme le dit, dans un tout autre contexte, Noël Mamère : La dictature de l'audimat, La 
Découverte, Paris, 1988. 
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FiGuRE 16.10. Saturation du nerf fibulaire profond dans sa partie distale. 


Vérification de l'effet induit par la stimulation manuelle 


En effet, pour affirmer l'efficacité de sa neurostimulation, le thérapeute doit 
percevoir, sur le patient allongé, un retour de la mobilité tissulaire aussi bien 
localement qu'à distance. Sur le sujet debout, les tests posturocinétiques 
(épreuve posturodynamique, rotation de tête...) et posturostatiques (horizon- 
talisation des ceintures pelviennes et scapulaires) doivent mettre en évidence 
une diminution des hypertonies, dont il faut vérifier qu'elle se maintient après 
qu'il a marché quelques pas. Le test de Maddox qui objective la localisation 
visuelle spatiale [89] complète ces appréciations cliniques lorsqu'une hétéro- 
phorie verticale, souvent présente dans les syndromes de déficience posturale 
[90], les accompagne. 


Conclusion 


Les algies et les dysfonctions neurales apparaissent insuffisamment évaluées 
aujourd'hui en clinique quotidienne, notamment chez les patients chroniques 
qui présentent un syndrome de déficience posturale. Cependant, les bases de 
leur mise en évidence clinique et de leurs traitements étaient déjà connues 
au XVII siècle. À partir de ces données, objectivées par les recherches des 
pionniers du XIX° siècle et confirmées expérimentalement et cliniquement 
depuis une trentaine d'années, il est possible de décrire un protocole de théra- 
pie manuelle. L'exemple des algies neurales du nerf fibulaire profond permet 
d'en détailler l'approche diagnostique et thérapeutique qui, au-delà de la dys- 
fonction neurale, implique la régulation posturale. Les stimulations manuelles 
du nerf impliqué permettent de potentialiser l'efficacité du traitement et sa 
pérennité. 
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L'exposé d'une méthode originale d'examen et de traite- 
ment ostéopathique dans la continuité de ses concepts offre 
l'occasion d'un retour sur les supports cliniques de la concep- 
tion de globalité. Comme le postule la posturologie, cha- 

cun des constituants d'un patient, en relation permanente 
avec ceux du même individu, interagit avec eux de telle sorte 
qu'aucune dysfonction ne puisse être considérée comme stric- 
tement locale et indépendante de l'ensemble qu'il constitue. 


U: traitement ostéopathique ne procure pas toujours une réponse satisfai- 
sante aux douleurs chroniques, qualifiées de rebelles, associées à des schémas 
posturaux complexes. Cette insuffisance me semble souvent due à «l'oubli du 
concept ostéopathique », tel que AT Still (1897) l'avait défini — et particulière- 
ment le concept d'unité fonctionnelle du corps — et à «l'ignorance d'un certain 
nombre de lésions » sur le système nerveux périphérique, les voies médullaires 
et le tissu cérébral qui transportent, traitent et parfois dégradent l'information. 

La posture d'un sujet algique reflète ce que les concepts ostéopathiques 
désignent comme /a lésion totale; le traitement nécessite son diagnostic. La dou- 
leur, même très localisée, ne fait pas exception à ce concept qui impose au cli- 
nicien l'exhaustivité diagnostique. L'ostéopathe s'intéresse traditionnellement, 
et à juste titre, aux articulations, au crâne, aux viscères, aux fascias. Il existe 
cependant d'autres tissus d'origine mésodermique et donc d'autres lésions ostéo- 
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pathiques potentielles : l'os, à travers sa flexibilité et ses lignes de contraintes; 
l'artère, en étroite corrélation avec les nerfs somatiques et végétatifs; les nerfs 
eux-mêmes, avec toutes les conséquences possibles de fixations ostéopathiques 
sur le transfert d'informations et donc l'efficacité et la portée du geste correcteur. 


Le «Lien Mécanique Ostéopathique » 


Le Lien Mécanique Ostéopathique (LMO), méthode originale d'examen et 
de traitement!, permet de mettre en évidence des lésions méconnues. Sa vision 
globale de l'individu complète celle de l'ostéopathie classique. Elle termine la 
recherche des lésions par un protocole de hiérarchisation des dysfonctions pré- 
sentes (tests en balance inhibitrice) qui permet d'aboutir au diagnostic de la 
lésion primaire du patient, c'est-à-dire la fixation tissulaire la plus marquée qui 
maintient sous sa dépendance un grand nombre de dysfonctions secondaires. 

Exposer cette méthode offre l'occasion de reconsidérer certains aspects du 
concept de globalité. 


Concept de lésion totale 


Le concept de globalité, l'unité du corps, est un des piliers de l'ostéopathie : 
«Trouvez la lésion, traitez là, et laissez faire … » disait Still (1900). La méthode 
LMO effectue en routine, dans cette optique, un examen général qui évalue 
l'élasticité et la mobilité tissulaire par des tests en pression et/ou traction en pro- 
cédant à l'inspection des huit unités fonctionnelles que détaille la figure 17.1. 


Rachis 


| Thorax antérieur 


Derme et 
Nerfs somatiques 


Les OS 


Viscéral Lignes de force 
Flexibilité 


Diastasis 
Métaphyses 


Artères et Périphérique 
SNV articulaire 


Crânien 





FiGuRE 17.1. Schéma de l'examen global proposé par la méthode du «Lien 
Mécanique Ostéopathique » (LMO). 





1 Mise au point par Paul Chauffour, ostéopathe DO, avec la collaboration d'Eric Prat, 
ostéopathe DO. 
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La lésion totale est alors définie comme «l'ensemble des lésions individuelles 
mises en évidence par un examen ostéopathique général ». Cette entité physio- 
logique complexe est à aborder à la fois dans son ensemble et dans son détail. 
Les lésions, au sens ostéopathique du terme, y sont inconnues, méconnues et 
non testées en tant que telles ou de manière très ponctuelle; ce sont les lésions 
de l'os, de l'artère, des nerfs périphériques somatiques et végétatifs, du derme. 
Leur diagnostic et leur traitement nécessitent des outils appropriés, principe 
même de toute conception ostéopathique. 


Lésions ostéopathiques de l'os 


« L'étude d'un os dans sa totalité demande une éternité » soutenait Still. Quelles 

sont les lésions osseuses mises en cause? Elles sont classiquement quatre : les 
lignes de force de l'os, le diastasis articulaire, les lésions ostéopathiques de la 
diaphyse et les lésions ostéopathiques de la métaphyse. 


Lignes de force de l'os 


On désigne comme lignes de force du squelette celles où s'exercent des contraintes 
importantes; elles se traduisent objectivement sur les radiographies par une 
densification visible (fig. 17.2). Elles sont orientées dans la structure osseuse en 
fonction des différentes sollicitations mécaniques que subit le squelette soumis 
aux forces de la pesanteur auxquelles elles apportent une réponse. Ces lignes 
objectivent aussi les zones d'insertion des fascias, des muscles, des ligaments au 





FiGuRE 17.2. Illustration de l'organisation des lignes de force de fémurs telles que 
les met en évidence un cliché radiologique de bonne qualité. 
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modelage desquelles contribuent leurs forces de traction. L'os résiste d'autre 
part aux contraintes de compression, contraintes qu'il transmet mais surtout 
amortit et disperse; cette dispersion est rendue possible par l'organisation ana- 
tomique des différentes lignes de force et leurs connexions. Anatomiquement 
parlant, l'ensemble des lignes de force intraosseuses forme une armature, un 
réseau continu qui parcourt tout le squelette, de la tête aux pieds, et constitue 
de ce fait une unité fonctionnelle à part entière (fig. 17.3). 

La rigidité anormale d'une ou plusieurs lignes de force intraosseuses se révèle 
en pratique clinique dans le schéma lésionnel de la plupart des patients. La 
fixation d'une ligne de force se révèle généralement comme l'élément clef dans 
la tension excessive d'une chaîne myofasciale; la normaliser libère, souvent de 
façon spectaculaire et immédiate, toutes les insertions des tissus mous qu'elle 
supporte. 

Les conséquences de la rigidité d'une ligne de force se manifestent égale- 
ment néfastes pour tout le système articulaire. Les contraintes osseuses, insuf- 
fisamment amorties et dispersées, sont transmises directement aux tissus mous 
périarticulaires et aux cartilages des articulations voisines : elles aboutissent à 
une dégradation lente et insidieuse de ces structures. 
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FIGURE 17.3. Organisation anatomique des lignes de force osseuses considérées 
comme un ensemble mécanique de l'ensemble du corps. 
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Ces lésions de ligne de force s'observent au niveau des membres supérieurs et 
inférieurs, du bassin mais aussi au niveau de la tête osseuse. De ce fait, le LMO 
n'aborde pas l'ostéopathie crânienne sous son aspect fonctionnel (concept de 
Sutherland, 1944) mais sous son aspect structurel : l'architecture et les lignes de 
force des os du crâne (fig. 17.4). 

Au niveau du rachis, les lésions de ligne de force se manifestent au sein de la 
structure osseuse vertébrale et participent à la formation de lésions dites cana- 
laires aboutissant parfois aux manifestations cliniques de type canal rachidien 
étroit. 

Le diagnostic du LMO met ainsi systématiquement en place dans l'examen géné- 
ral du patient les tests de lignes de force intraosseuses en utilisant, pour normaliser 
sa fixation, la technique du recoil (fig. 17.5) qui a l'avantage d'être simple, rapide, 


tirants Clef de voûte 


poutres 






piliers 
arc boutant 


arches 


FIGURE 17.4. Organisation de la structure osseuse du crâne dans la conception 
globale qui est celle du LMO. 





FiGurE 17.5. Technique du recoil. 


Le concept de lésion totale et de lésion primaire en ostéopathie 173 


efficace et sans contre-indication. Les techniques articulaires ou myotensives ne 
sont, en effet, pas ici applicables et les techniques fonctionnelles dites «d'écoute», 
toujours possibles, nécessitent beaucoup de temps pour obtenir un résultat. 


Diastasis articulaire 


En ostéopathie, le diastasis articulaire n'est pas le diastasis orthopédique avec 
séparation articulaire et rupture ligamentaire mais plutôt la composante fonc- 
tionnelle de ce mécanisme lésionnel, à savoir la fixation de l'articulation en diver- 
gence. Le mécanisme de cette lésion est très particulier car l'écartement des pièces 
osseuses engendre une relative hypermobilité de l'articulation; de ce fait, les tests 
ostéopathiques classiques sont négatifs : l'articulation bouge, et même bouge 
trop, aussi bien dans ses mouvements majeurs que mineurs. Le seul test qui peut 
alors objectiver cette lésion en diastasis reste le test en compression de l'articu- 
lation; il est positif s'il rencontre une résistance manifeste à la convergence qui 
traduit le mécanisme lésionnel en divergence des surfaces articulaires (fig. 17.6). 


Lésion de diastasis articulaire 





normalité diastasis expansion 
articulaire intra-osseuse 


FiGuRE 17.6. La lésion de diastasis articulaire entraîne une expansion intraosseuse. 


La plupart des techniques ostéopathiques, il est important de le savoir, sont 
mal adaptées ou même contre-indiquées pour corriger le diastasis articulaire; 
c'est en particulier le cas des manipulations de type «thrust», qui comportent 
une composante de décoaptation et accentuent de ce fait la divergence articulaire. 
Ce contresens thérapeutique résulte habituellement d'un diagnostic qui n'a pas 
été posé, généralement par la méconnaissance de ce qu'est une lésion de diastasis 
articulaire, des conditions de son diagnostic et de son traitement; le recoil reste 
heureusement une très bonne solution pour corriger le diastasis articulaire. 


Lésions ostéopathiques de la diaphyse 


La solidité de l'os est assurée par sa rigidité (les lignes de force) mais aussi par 
la flexibilité de la diaphyse qu'apprécient les tests dits intraosseux. Du fait des 
contraintes importantes qui s'exercent sur le squelette, la fixation intraosseuse 
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d'une diaphyse est relativement fréquente. Les traumatismes, mais aussi les 
déformations posturales, plus discrètes mais tout aussi insidieuses, sont les 
grands fournisseurs de ce type de lésion ostéopathique. 


Lésions ostéopathiques de la métaphyse 


Le cartilage de conjugaison se révèle plus fragile que le reste de l'os. Toute 
atteinte au niveau de cette «zone tampon » peut créer une lésion ostéopathique 
avec répercussions sur l'articulation correspondante et altération éventuelle de 
la croissance osseuse. À l'âge adulte, la ligne épiphysaire se révèle une jonction 
ostéopathiquement fragile, c'est-à-dire que les contraintes traumatiques ou pos- 
turales l'affectent volontiers, ce qui crée une lésion intraosseuse de l'épiphyse 
par rapport à la diaphyse ( } et plus facilement si cette zone a déjà souf- 
fert pendant la croissance. Par convention, la fixation intraosseuse de l'épiphyse 
par rapport à la diaphyse se nomme «lésion ostéopathique métaphysaire ». 





FiGurE 17.7. Lésion intraosseuse de l'épiphyse par rapport à la diaphyse. 


Lésions ostéopathiques de l'artère 


« L'alimentation nerveuse et sanguine doit être maintenue parfaitement normale, 
sinon nous n'arriverons pas à soigner nos patients » (Still, 1910). Effectivement, 
l'artère est une structure essentielle, vitale, omniprésente. Ses fonctions sont 
importantes. Celle de nutrition est bien connue; celle de support de l'infor- 
mation neuro-végétative en périphérie avec le système orthosympathique mais 
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aussi avec les gros troncs aortiques vecteurs des deux composantes ortho- et 
parasympathiques est souvent sous-estimée. L'artère partage les mêmes gaines 
(vasculo-nerveuses) que le nerf et si l'artère nourrit le nerf, le nerf innerve l'ar- 
tère. Elle porte aussi au niveau du sinus carotidien et de la crosse de l'aorte des 
mécanorécepteurs. Mais surtout, l'artère joue un rôle biomécanique méconnu 
depuis les articulations périphériques ou rachidiennes jusqu'à la dynamique 
viscéro-organique. L'examen LMO la teste en tant que structure propre et ne 
teste pas seulement l'environnement tissulaire où elle chemine (fig. 17.8). 





FIGURE 17.8. Examen LMO. 


Lésions ostéopathiques du nerf 


« Je pense que la règle de liberté du système nerveux est égale sinon supérieure 
à l'importante loi de libre circulation du sang» (Still, 1900). La lésion ostéopa- 
thique (extra- et intraneurale) d'un nerf est à rechercher au niveau périphérique 
dans le derme lui-même, non seulement à travers une expression pathologique 
évidente de cicatrices mais aussi plus insidieuse de dysfonctions neurologiques 
centrales, émotionnelles ou sensorielles, sans oublier son rôle mécanique par 
exemple dans les épines calcanéennes. Le LMO teste les voies neurologiques péri- 
phériques directement par des zones d'accès aux troncs nerveux superficiels (ex. : 
nerf médian) ou profonds (ex. : nerf pudendal) et au niveau des plexus (ex. : plexus 
brachial ou cervical superficiel). Ces structures neurologiques sont fréquemment 
soumises de nombreux conflits comme la compression ou l'élongation. 

Le cordon médullaire peut aussi se retrouver en dysfonction du fait d'un 
canal osseux étroit de manière congénital (lyse isthmique) ou dégénératif 
(arthrosique). On peut le tester au niveau lombaire classiquement reconnu mais 
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on peut également apprécier ces éléments lésionnels sur tout le rachis, y compris 
le sacrum et la première vertèbre cervicale. 

Les ostéopathes connaissent l'importance de la dure-mère fixée sur la 2° pièce 
sacrée mais oublient souvent que la moelle est fixée à 1" pièce coccygienne par 
l'intermédiaire du ligament coccygien contenant le filum terminale entouré de 
son enveloppe méningée (fig. 17.9). Son importance est primordiale dans cer- 
taines pathologies neurologiques (syringomyélie) ou dysmorphies rachidiennes 
comme la scoliose. 

Enfin, le cerveau lui-même peut être abordé non pas classiquement de l'exté- 
rieur par la voûte crânienne mais par l'intermédiaire des gros vaisseaux du cou 
dont l'arborisation définit et alimente des territoires cérébraux particuliers. 


Hiérarchisation lésionnelle 


En appréciant la densité et l'élasticité tissulaire ces tests identifient manuelle- 
ment un ensemble lésionnel. Il est ensuite nécessaire de hiérarchiser ces lésions 
par une méthode rigoureuse, fiable et reproductible. 

Le test en balance inhibitrice consiste à mettre en tension, simultanément, 
deux lésions : le praticien ressent alors que sous une main une lésion se relâche 
alors que sous l'autre la lésion persiste. La lésion inhibée sera considérée 
comme secondaire alors que celle qui reste activée sera retenue comme domi- 
nante. Cette lésion dominante est alors mise à nouveau en balance, de la même 
façon, avec une autre lésion. Les tests en balance inhibitrice permettent ainsi de 
comparer deux par deux toutes les lésions intraosseuses, vasculaires, neurolo- 
giques, viscérales, dermiques, crâniennes, articulaires présentes et, en éliminant 
les fixations secondaires, aboutir logiquement au diagnostic de la lésion domi- 
nante, soit celle qui présente le plus fort degré de tension. 





FIGURE 17.9. Filum terminale. 
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La lésion primaire est définie comme «la lésion ostéopathique individuelle 
qui, à l'examen du patient et à un moment donné, présente comparativement à 
toutes les autres, le plus fort degré de résistance tissulaire ». Elle est différente 
d'une lésion première (événements déclencheurs) et d'une lésion symptoma- 
tique (plaintes manifestées). 


Traitement 


Un traitement spécifique selon ce protocole permet, sinon la guérison souhai- 
tée, du moins une amélioration de la symptomatologie et une diminution signi- 
ficative du nombre et de l'intensité des dysfonctions somatiques du patient. Il 
permet d'en attendre une modification du schéma postural initial qui constitue 
un argument en faveur de sa validité. 
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L'enfant peut manifester dès sa naïssance ce que le 
langage de l'adulte appelle douleur. Ses manifestations 
varient avec l'âge, repère commode d'évolutions com- 

plexes, anthropométriques, posturales et comportemen- 
tales, jusqu'à l'apparition du langage qui en permettra 

une expression socialisée. Les techniques ostéopathiques 
peuvent prendre en charge précocement ces manifestations 
avec une efficacité qui, pour ne pas encore répondre aux 
standards de l'evidence based medicine, n'en manifeste pas 
moins son efficacité à l'observateur de bonne foi. 


Eisabe la posture de l'enfant dès sa naissance et la suivre jusqu'à l'âge 
adulte est difficile et demande une certaine prudence tant elle est changeante et 
en constante évolution jusqu'à la fin de l'adolescence. Et l'envisager par rap- 
port à «la douleur » demande encore plus de précautions : nombre de parents, 
mais aussi quelquefois de thérapeutes, paraissent impuissants devant un nou- 
veau-né, un nourrisson présentant de longues périodes de pleurs non soulagés 
par l'alimentation, la consolabilité, la «calinité ». [1]. 
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Cet exposé abordera successivement le développement postural, la douleur 
chez le tout petit et l'enfant plus grand, pour enfin s'intéresser au traitement 
ostéopathique. 


Développement postural 


À la naissance, la posture est le reflet de la position intra-utérine et/ou des 
contraintes subies au cours de la parturition, quel que soit le mode d'accou- 
chement. L'immaturité du nouveau-né et du nourrisson dans les tout premiers 
mois le rend tributaire de la posture que lui donne sa maman, son entourage, 
du mode de couchage imposé par la prévention de la mort subite [2]. Il est com- 
plètement dépendant de la gravité [3]. 

On ne peut pas parler de l'évolution de la posture sans évoquer préalable- 
ment les différents stades de la myélinisation, qui définissent le développement 
du nourrisson puis de l'enfant et, en parallèle, la croissance somatique et la mise 
en place des courbures rachidiennes. 


Myélinisation 

Avec l'apparition tardive du télencéphale au cours de l'ontogenèse, la myé- 
linisation du système sous-cortico-spinal qui régit le tonus postural est plus 
précoce que celle du système cortico-spinal. Ascendante, elle débute à la 
24° semaine d'aménorrhée et sera terminée à la 38° semaine; elle commence 
par les zones médullaire et bulbaire qui régissent l'extrémité inférieure du pôle 
fœtal (les pieds); les zones correspondant à la partie inférieure du tronc, puis 
scapulaires, et enfin celles du cou et de la stabilisation de la tête seront ensuite 
progressivement myélinisées. Chez le prématuré de 34 semaines, la tête bal- 
lotte sur le cou, alors que les membres inférieurs et la partie basse du tronc 
répondent par un redressement à la sollicitation de la sole plantaire [4, 4bis]. 

La myélinisation du système cortico-spinal, elle, est descendante et tardive. 
Débutant à la 28° semaine seulement, elle ne se terminera qu'à 2 ans pour le 
système moteur volontaire. Le nourrisson né à terme tient normalement sa tête 
de manière volontaire entre la 6° et la 8° semaine pour voir sa maman et ses 
proches [5]. Il joue avec ses mains à 4 mois, tient assis à 7 mois, puis debout 
vers 9 mois et marche vers 13 mois. On considère que si la marche n'est pas 
acquise à 18 mois, en âge corrigé, il existe un retard moteur [6]. 

Le tonus des muscles posturaux est donc très prégnant dans la première 
année. Sollicité par trop de stimuli, il est susceptible de se renforcer alors que la 
myélinisation régissant le système locomoteur volontaire est loin d'être achevée 
et que la posture érigée n'est pas acquise [6]. 


Développement somatique 


La croissance des différents segments corporels du nourrisson n'est pas linéaire. 
La tête, dont le développement est exponentiel dans la première partie de la 
grossesse, continue à grandir de manière importante au cours de la première 
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année : 12 cm de périmètre crânien (PC) dont 9 cm entre 0-6 mois. La crois- 
sance du PC s'infléchit selon une asymptote : elle gagne 2 cm en 1 an, entre 
12-24 mois, mais en demande 3, entre 2 et 5 ans, pour le même gain (2 cm). La 
face se développe avec la mise en place de la dentition lactéale, puis plus large- 
ment avec la denture définitive (1° molaire à 6 ans). En parallèle, les membres 
croissent de manière presque linéaire avec une accélération avant la puberté. 
A contrario, le rachis grandit lentement pour se développer très rapidement à 
la phase pubertaire. 


Mise en place des courbures rachidiennes et stabilisation 
de la tête 


Pendant les premiers mois, le nourrisson est encore en posture semi-fœtale, en 
grande cyphose. Lorsque la posture érigée arrive, en fin de première année, le 
rachis est droit, sans courbure (ni cyphose, ni lordoses) ; les lordoses, lombaire 
et cervicale, commencent à être marquées au cours de la 3° année [7]. 

Par ailleurs, le rapport entre la hauteur de la tête et la taille totale d'un indi- 
vidu est bien plus important à la naissance (un quart de la taille du nouveau- 
né) qu'à l'âge adulte (un dixième de sa taille). Les rapports sont de même 
ordre entre poids de la tête et poids total : c'est presque une gageure pour le 
nourrisson de porter très tôt cette importante extrémité céphalique et de la 
stabiliser. 

La posture infantile étant constamment changeante, le nourrisson, puis 
l'enfant, devra sans cesse s'adapter à ce schéma corporel à géométrie variable 
jusqu'à la fin de l'adolescence!. 


Douleur chez le nourrisson, le jeune enfant 


Selon l'International Association for the Study of Pain (TASP), «la dou- 
leur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable en rapport 
avec une lésion tissulaire réelle, potentielle ou décrite dans les termes d'un 
tel dommage» [7bis]. Cette définition, complète et exhaustive, ne peut 
s'appliquer au nourrisson ou au jeune enfant car elle suppose qu'il sache 
décrire sa douleur. Anand et Craig la définissent comme «une qualité inhé- 
rente à la vie qui apparaît tôt dans l'ontogenèse pour servir comme un 
signal d'alarme d'une lésion tissulaire ». Pour la communauté scientifique, 
cette définition correspond le mieux à la douleur de l'enfant, étant entendu 
que la maturation du système inhibiteur de la douleur est loin d'être assez 
mature pour lutter efficacement alors que les voies de la douleur sont bien 
développées. 


1 NDLR : cf. Assaiante C. Construction du contrôle postural au cours de l'ontogenèse : 
concepts et résultats expérimentaux chez l'enfant sain et pathologique. In : Weber B, 
Villeneuve P, eds. Tonus, posture et attitudes. Paris : Masson; 2010. p. 78-102. 
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Type de douleurs du nourrisson, du jeune enfant 


Chez l'enfant, les spécialistes distinguent, comme chez l'adulte, plusieurs types 
de douleur : douleurs de nociception, douleurs neuropathiques, douleurs 
médiées par le sympathique, douleurs psychogènes, les douleurs idiopathiques 
(sine mediatis) n'étant plus associées aux douleurs psychogènes chez l'enfant 
(on ne leur trouve pas de cause physique ou psychologique) [7]; le diagnostic 
est difficile à établir chez l'enfant mais la douleur est ressentie. 

Les douleurs de nociception, qui mettent en jeu les nocicepteurs, sont secondaires 
à une lésion tissulaire, mécanique ou inflammatoire. Leur topographie n'est pas 
neurologique, alors que l'examen médical est normal (douleurs post-traumatiques, 
rhumatismales, viscérales). Le reflux gastro-æsophagien (RGO) et les coliques du 
nourrisson constituent des exemples typiques de ces douleurs nociceptives. 

Les neuropathies, selon la définition de l'IASP de 2008, sont secondaires à 
une lésion ou une maladie affectant le système somato-sensoriel «avec une alté- 
ration ou une faillite des systèmes inhibiteurs sur un territoire neurologique sys- 
tématisé » : dysesthésies avec sensation de brûlure, d'étau, de froid douloureux, 
à type de décharges électriques, fourmillements, picotements, engourdissement, 
démangeaisons. Ce sont des allodynies, des hyperpathies, douleurs postopé- 
ratoires, toxiques (rayons X, chimiothérapie, amputation). Elles présentent des 
accès paroxystiques spontanés ou provoqués sur un fond douloureux perma- 
nent Elles affectent le système neurologique central avec une hyperpathie des 
zones douloureuses. Si l'adulte a du mal à décrire ces douleurs, l'enfant la tra- 
duit par un comportement : il est incalinable [7]. 

Les douleurs médiées par le sympathique sont, de ce fait, couplées à des 
manifestations vasomotrices (vasodilatation —- œdème, rougeur, chaleur — alter- 
nant avec des phases de vasoconstriction-froideur, marbrures) [8]. Elles sont 
souvent décrites comme des douleurs profondes (brûlures, grignotage, serre- 
ment...) avec des troubles de la sensibilité à la différence des douleurs psy- 
chogènes, mais aussi des douleurs idiopathiques, description souvent riche, 
imprécise et variable dans le temps, alors que tous les examens sont normaux. 

Le nouveau-né, le nourrisson, ne peut ni cibler, ni décrire sa douleur; l'auto- 
évaluation est rare avant 3 ans. C'est l'entourage et les soignants qui doivent en 
décrypter les signes. La douleur peut en effet exister dès la naissance : les échelles 
NFCS (Neonatal Facial Coding System, en 4 points) [7bis, 9, 9bis] et EDIN 
(Échelle d'inconfort et de douleur du nouveau-né, en 15 points) [9] permettent de 
la repérer, de reconnaître ses manifestations inconfortables et/ou douloureuses et 
de mettre en place, si besoin, un traitement (1/4 pour NFCS, 5/15 pour l'EDIN). 


Douleurs et stades du développement 


En période infantile, la capacité à décrire la douleur est liée au stade du déve- 
loppement. Pour le thérapeute, il est important de déterminer ce que l'enfant 
comprend de sa pathologie et de sa douleur et de quels moyens il dispose pour 
communiquer. Pour cela, il est utile de connaître le modèle de Piaget (7) qui 
décrit le stade du développement cognitif de l'enfant selon son âge. 
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Piaget distingue quatre stades de développement de l'intelligence : 

stade de l'intelligence sensori-motrice (0 à 24 mois, divisé en 6 sous-groupes) ; 
stade de l'intelligence préopératoire (2-7 ans); 

stade des opérations concrètes (7-11 ans); 

stade des opérations formelles (11 ans à l'âge adulte). 

Les prises en charge de la douleur infantile, et les échelles pour l'évaluer, 
tiennent toutes compte de ces stades du développement [10] en sachant qu'il 
est aussi nécessaire de connaître, en parallèle, les données sur l'histoire de l'en- 
fant, son sexe (les approches fille ou garçon sont différentes), son tempérament 
propre, ses éventuels handicaps et les éléments de sa formation, familiale, édu- 
cative, culturelle, ethnique. Dans un contexte traumatisant, les régressions sont 
fréquentes ; quand la douleur se prolonge, le nourrisson, l'enfant peut présenter 
une atonie psychomotrice, devenir prostré, non communiquant. Dans ces cas, 
l'expérience douloureuse débute très tôt; selon Chantal Wood et son équipe 
«les conséquences de ce traumatisme sur la plasticité cérébrale pourra faire le 
lit d'une maladie chronique douloureuse ». 


Posture et douleur 


Dans ces premiers mois, si la posture peut être confortable, le nouveau-né est 
serein ; il répond facilement aux sollicitations (visuelles, sonores, tactiles) de son 
entourage pendant les périodes d'éveil. Pendant des épisodes de pleurs difficiles 
à calmer, il apparaît parfois qu'un «simple» changement de posture calme ses 
pleurs; cependant, pour les parents, trouver des postures confortables, durables 
dans le temps, est parfois malaisé. 

C'est ainsi que chez certains nouveau-nés, on peut observer pendant (ou 
après) l'allaitement ou la prise du biberon, une agitation : coups de tête répétés 
en arrière, mouvements d'hyperextension du tronc et des membres inférieurs; 
sa posture semble inconfortable, voire franchement algique. Dans ces cas, il 
peut présenter une hypertonie axiale (dos raide), une hyperexcitabilité cen- 
trale [11]. Certaines postures sont effectivement inconfortables, voire franche- 
ment douloureuses, parce qu'elles entraînent ou rendent pérennes nombre de 
troubles et certaines pathologies. L'hyperextension semble maintenir un torti- 
colis congénital, musculaire; le reflux gastro-æsophagien non lié à une allergie 
augmente l'hypertonie axiale, une hyperexcitabilité centrale [12-14]. A contra- 
rio, l'hyperflexion, en comprimant les voies aériennes supérieures, augmente les 
troubles de ventilation préexistants, voire en crée. 

Un tonus postural asymétrique signe en général une dystonie. Plus fréquem- 
ment, des troubles de la posture dans le plan frontal sont le témoin d'un tortico- 
lis congénital? (avec ou sans hématome du sterno-cléido-occipito-mastoïdien), 
d'une inclinaison latérale isolée de la tête, d'un bassin congénital asymétrique. 
Ces troubles posturaux stimulent fortement les mécanorécepteurs, mettant en 





2 NDLR : cf. Nicault R, Dahdouh FE Le torticolis postural congénital. In : Weber B, 
Villeneuve P, eds. Tonus, posture et attitudes. Paris : Masson; 2010. p. 109-114. 
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jeu des nocicepteurs, conduisant secondairement à une lésion mécanique : articu- 
laire (luxation ou subluxation rotatoire du rachis cervical supérieur), musculo- 
tendineuse (rétraction, contracture ou étirement), tissulaire fibro-hématome du 
sterno-cléido-occipito-mastoïdien, un bassin congénital asymétrique avec une 
luxation congénitale de hanche, une luxation de l'épaule couplée à une paraly- 
sie obstétricale du plexus brachial.… 

Pour les enfants ayant eu une paralysie cérébrale (cerebral palsy), hémiplégie, 
diplégie spastique, etc., la mobilisation du (des) membre(s) déclenche de fortes 
douleurs; dans ce cas, la distraction, l'hypnose seront d'un grand secours pour 
la soulager. Pour d'autres troubles comme le RGO), la posture peut être affectée, 
comme dans le syndrome de Sandifer (torticolis par abaissement de la coupole 
diaphragmatique droite pour soulager la douleur épigastrique gauche). Les 
douleurs viscérales (oropharynx, œsophage) sont médiées par le sympathique 
et les voies afférentes [8, 13], auxquelles se rajoutent des douleurs nociceptives 
dues aux changements posturaux [12]. 

Des douleurs importantes peuvent entraîner une atonie psychomotrice. 
Par exemple, les parents de certains anciens prématurés sortant d'une longue 
période d'hospitalisation peuvent ne jamais voir leur nourrisson leur adresser 
un sourire-réponse. 


Prise en charge ostéopathique 


Après avoir éliminé les contre-indications, l'ostéopathe s'emploie à corriger les 
sous-croisements suturaux, une compression synchondrale, une dysfonction 
articulaire, des tensions fasciales, un dysfonctionnement viscéral, ou d'autres 
troubles, pour retrouver un fonctionnement physiologique optimal. 

Précises, les techniques ostéopathiques doivent s'intéresser électivement aux 
zones dysfonctionnelles et être adaptées à l'âge de l'enfant, en tenant compte du 
système sous-cortico-spinal très prégnant la première année [14-16]. Lorsque 
la technique est adéquate, le nourrisson ou l'enfant est en confiance avec le pra- 
ticien : le(s) parent(s) est (sont) étonné(s) : «il a l'air bien, on ne l'a jamais vu 
si détendu, calme». Chez l'enfant plus grand, il faut fréquemment détourner 
l'attention, le distraire : une comptine chantée par le maternant, des bulles, des 
jeux laissent au professionnel le temps de faire son travail. 

La prise en charge ostéopathique (une à deux consultations) cherche, par des 
mobilisations douces et précises, à rétablir la physiologie articulaire, détendre 
les haubans musculo-tendineux et permettre le retour à une posture adaptée 
à l'âge du nourrisson ou de l'enfant. Trois à quatre consultations annuelles 
peuvent aider ceux qui présentent des séquelles neurologiques à récupérer une 
fonction musculaire initialement déficiente. 


Conclusion 


En parallèle avec les autres soins, la prise en charge ostéopathique pédiatrique 
améliore fréquemment l'état de l'enfant, réduit un réflexe gastro-œsophagien, 
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corrige un torticolis, diminue l'hypertonie axiale, la spasticité d'un membre, 
«gomme» l'inconfort, voire les stigmates de l'expérience douloureuse précoce 
et aide à retrouver ou à mettre en place un lien mère-enfant plus serein. Cette 
efficacité du traitement ostéopathique n'est pas encore prouvée selon les règles 
de l'Evidence Based Medicine. Cependant, la mise en place d'un développement 
harmonieux — taille, périmètre crânien, poids —, la diminution importante des 
temps de pleurs mais aussi l'augmentation du temps de sommeil de l'enfant 
dès la première semaine qui suit la consultation ostéopathique constituent des 
arguments qui autorisent à nos yeux de poursuivre cette approche et mérite de 
susciter les travaux qui en valideront les résultats. 
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CHAPITRE 19 


Évolution du bilan orthoptique 
chez l'enfant dyslexique au 
cours de la reprogrammation 
posturale 
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Un bilan orthoptique rigoureux suivi pendant deux 

ans permet d'affirmer que le traitement dit proprioceptif 
d'enfants dyslexiques améliore, en deux ans, la plupart des 
signes objectifs de leurs difficultés de vision et leur capa- 
cité de lecture. Ce résultat pose la question de la place de 
l'orthoptie, mais aussi de l'orthophonie, dans les schémas 
de rééducation de la dyslexie. 


La multiples prises en charges rééducatives et/ou psychologiques, parfois 
médicamenteuses, plus ou moins chronophages et contraignantes, des enfants 
en difficulté d'apprentissage rythment leur quotidien. Elles ne sont pas sans 
conséquences sur leur vie familiale et sociale. Optimiser le projet thérapeu- 
tique pour chaque enfant est un idéal presque toujours inaccessible. Cette 
étude voudrait contribuer à sa construction en visant à préciser, la place 
de l'orthoptie dans le parcours de soin de la « démarche proprioceptive ». 
Elle s'inscrit dans le schéma proposé depuis plusieurs années par l'équipe 
de Quercia [1, 2] inspiré par les travaux de Alves da Silva [3] et par ceux de 
Kohen Raz [4]. 

Prospective, elle analyse l'évolution des données du bilan orthoptique au 
cours de la reprogrammation posturale sur une cohorte, d'enfants dyslexiques 
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équipés de prismes posturaux selon la méthode décrite par Alves Da Silva et 
Quercia [5]. Après un examen initial, les données de l'examen orthoptique sen- 
sori-moteur sont recueillies à 3, 12 et 24 mois (M). 


Matériel et méthode 


Population 


Les patients ont été sélectionnés parmi cent enfants examinés consécutivement 
tous porteurs d'un syndrome de déficience posturale (ou de dysperception pro- 
prioceptive ou SDP). Parmi eux, 52 ont été inclus dans l'étude selon les critères 
suivants : 
e enfant diagnostiqué dyslexique (bilan orthophonique à l'appui) parfois asso- 
ciée à une dyspraxie (2), une dysphasie (2), une dysgraphie (2) ou une dysortho- 
graphie (17); 
e âgés de 8 à 16 ans; 
e sans rééducation orthoptique au cours des 2 années de l'étude (mais 
24 enfants avaient bénéficié d'une ou plusieurs séries de rééducation orthop- 
tique avant notre prise en charge); 
e ortholocalisés debout avec leurs lunettes (avec et sans semelles) lors de l'exa- 
men à 1 an et le cas échéant à 2 ans (éventuellement après modification de l'axe 
classique des prismes posturaux de quelques degrés); certains n'avaient pas 
bénéficié d'une vérification de l'ortholocalisation avec la baguette de Maddox 
[6] lors de l'examen initial. 

Ont été exclus du protocole : 
° deux enfants porteurs de strabisme; l'absence de vision binoculaire ne per- 
mettait qu'un bilan orthoptique incomplet; 
e cinq enfants, dont la vision binoculaire était très déficiente à l'examen initial 
ou qui, ayant très peu progressé sur ce plan à 3 mois, ont été adressés à une 
orthoptiste sans plus attendre; 
e les enfants de plus de 16 ans et ceux dont le diagnostic de dyslexie n'était pas 
affirmé. 


Méthode 


La prise en charge oculo-proprioceptive des sujets lors du bilan initial (MO) 
comporte un interrogatoire détaillé, un examen ophtalmologique complet et un 
bilan orthoptique, seul détaillé ici. 


Bilan orthoptique 


Il est effectué à MO puis, au contrôle, à M3,M12 et M24 par le même examina- 
teur expérimenté (15 ans de pratique orthoptique) et dans des conditions d'exa- 
men identiques (même point de fixation, assis les pieds à plat sur une caisse), Il 
évalue la vision fonctionnelle, c'est-à-dire les possibilités de la vision à effectuer 
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une action en recherchant d'éventuels déséquilibres oculomoteurs!. Il comporte 
de nombreux tests; celui pratiqué au cours de l'étude comporte six batteries. 


Test de l'écran ou «cover-test » 


Examen de base de tout déséquilibre oculo-moteur, il étudie la position ou 
direction des axes visuels en situation de dissociation ou libres de fusion. 


Mesure de la convergence ou PPC? 


On appelle ponctum proximum de convergence (PPC) le point le plus rappro- 
ché de la base du nez auquel le sujet peut maintenir la convergence (et une vision 
simple). C'est la plus courte distance positive pour laquelle l'alignement fovéal 
peut être conservé. Il est étudié de façon dynamique en débutant à environ 40 cm 
du visage du patient avec une cible (de type petite boule colorée). L'examinateur 
apprécie subjectivement la distance à laquelle les deux yeux ne fusionnent plus 
(en centimètres). Pour cette étude, la valeur du PPC est numérisée sur une échelle 
de 20 (à l'inverse des notations orthoptiques habituelles), soit : PPC bon jusqu'au 
bout du nez = 20, PPC à 5 cm = 15, PPC à 10 cm = 10, etc. 


Étude de la motricité conjuguée avec l'étude des saccades 
et de la poursuite oculaire 


Ces mouvements oculaires sont ici des mouvements volontaires avec informa- 
tions visuelles définies. 


Saccades 


Ce sont les mouvements oculaires effectués par le patient qui doit fixer en vision 
de près, alternativement et le plus rapidement possible, deux cibles horizonta- 
lement éloignées de 20 cm environ, 6 à 8 fois sans interruption, tête immobile. 

Pour l'étude, la qualité des saccades est notée de 0 à 3 : 3 = saccades rapides 
de bonne qualité et/ou bon calibrage, lisses, symétriques sur les deux yeux, 
pas de perte de fixation, bonne endurance; 2 = saccades lentes mais de qualité 
correcte; 1 = saccades de vitesse et de qualité déficientes mais possible avec 
difficultés : 0 = saccades incompétentes, lentes, déficientes, pertes ou mauvais 
calibrage de la fixation, asymétrie entre les deux yeux. 


Poursuite 


Ce mouvement vise à conserver le plus près possible de la fovéa l'image d'un 
seul et même objet dans le champ visuel; autrement dit, il permet de maintenir 
stable sur la fovéa l'image d'une petite cible se déplaçant dans l'espace (le pra- 
tiquer suppose l'intégrité de circuits réflexes). 


1 Orthoptie vient de la racine grecque orth(o) qui signifie droit et opsie qui désigne la vision 
ou l'œil. 

2 Nota : une même cible a été utilisée pour le PPC, les saccades et la poursuite, c'est une 
cible réelle non lumineuse. 
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Pour l'étude, la qualité de la poursuite est notée de 0 à 3 : 3 = poursuite 
rapide et de bonne qualité, lisse, symétrique sur les deux yeux, pas de perte de 
fixation; 2 = poursuite lente mais de qualité correcte; 1 = poursuite de vitesse 
et de qualité déficientes mais possible avec difficultés ; 0 = poursuite incompé- 
tente, lente, déficiente, perte de fixation, asymétrie entre les deux yeux. 


Capacités fusionnelles 


Il s'agit de la capacité à garder une image simple alors que les deux yeux tra- 
vaillent soit en convergence, soit en divergence. 


Vergences aux prismes 


Elles permettent d'évaluer les capacités fusionnelles du sujet en convergence et 
en divergence de près et de loin à l'aide de barres de prismes. De loin, la cible 
est un point lumineux. 

Pour l'étude, les vergences sont notées sur 8 : 0 à 2 pour C', 0 à 2 pour D',0 à 
2 pour €, 0 à 2 pour D, soit : pour C', 2 si convergence comprise entre 35 et 
40 dioptries, 1 si convergence comprise entre 25 et 30 dioptries; O0 si conver- 
gence inférieure à 25 dioptries. Pour D', 2 si divergence supérieure ou égale à 
14 dioptries, 1 si divergence comprise entre 10 et 12 dioptrie, 0 si divergence infé- 
rieure à 10 dioptries. Pour €, 2 si convergence supérieure ou égale à 30 dioptries, 
1 si convergence comprise entre 20 et 25 dioptries, 0 si convergence inférieure à 
20 dioptries. Pour D, 2 si convergence supérieure ou égale à 6 dioptries; 1 si 
divergence égale à 4 dioptries; 0 si divergence inférieure à 4 dioptries. 


Amplitude de fusion au synoptophore 


Cette mesure permet aussi d'évaluer les capacités fusionnelles du sujet en 
convergence et en divergence mais en reproduisant une vision de loin. 

Pour l'étude, ces mesures sont notées sur 4 : (0 à 2 pour l'adduction et 0 à 2 pour 
l'abduction) soit : pour l'adduction : 2 pour 40° et +, 1 pour 30 à 40°, 0 si inférieure 
à 30°; pour l'abduction : 2 pour -5° et +, 1 : pour -3 à -4 °, 0 : si inférieure -3°. 


Vitesse de lecture 


Le même test a été utilisé pour tous les enfants, son but étant simplement de 
comparer le sujet par rapport à lui-même d'un contrôle à l'autre, dans les 
mêmes conditions : lecture à haute voix pendant une minute l'enfant assis, les 
pieds sur une cale, le texte tenu dans les mains. 

Le score adopté correspond au nombre de mots lus en une minute. Il ne tient 
pas compte de la qualité de la lecture (erreurs, mots répétés ou mal lus, saut de 
lignes, etc.). 


Examen postural 


De la méthode décrite par Quercia et Alves Da Silva [1, 3, 5] dans leurs ouvrages 
(podoscopie, appréciation de l'asymétrie de tonus postural, test pieds mains, test 
œil main), l'étude a retenu trois critères : le score au questionnaire, la réalisation des 
exercices et de la reprogrammation et l'ortholocalisation à la baguette de Maddox. 
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Score au questionnaire 


Total des points des réponses au questionnaire de référence sur les signes 
fonctionnels. 


Réalisation des exercices et de la reprogrammation 


Ce score qui essaye d'apprécier la régularité du port des lunettes, de l'utilisa- 
tion du pupitre, du repose-pied, et de la réalisation quotidienne des exercices 
est très subjectif. Il est ici noté sur 20 : de 0 à 6 pour la réalisation des exercices 
(respiration, marche et position debout); 0 à 6 pour le port des lunettes; 0 à 4 
pour le port des semelles ; 0 à 4 pour l'utilisation du repose-pied et du pupitre. 


Ortholocalisation à la baguette de Maddox 


L'examen est réalisé à 5 mètres, assis (pieds ne touchant pas le sol) dos redressé, 
tête en position droite, puis debout. L'absence d'ortholocalisation debout avec 
les lunettes (avec et sans semelles) lors de l'examen à M12 et le cas échéant à 
M?24 (éventuellement après modification de l'axe classique des prismes postu- 
raux de quelques degrés) est un critère d'exclusion. 


Résultats 


Au moment de l'inclusion, l'âge moyen est de 133 + 25 mois, soit 11 + 2 ans. 
Parmi ces 52 enfants, 36 seulement ont été examinés à M24 ; les 16 autres n'ont 
pas encore été revus à ce délai. 


Répartition par type de SDP 


Selon la classification du SDP de Alves Da Silva, les 52 patients se répartissent en 
83 % de mixte pur, 15 % de mixte prédominant et 2 % de forme pure (fig. 19.1). 
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FIGURE 19.1. Répartition de la population des 52 enfants dyslexiques inclus dans 
l'étude en fonction du type de syndrome de déficience posturale qu'il présente 
dans la classification de Alves da Silva (D = droit, G = gauche). 
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Tests orthoptiques 


Ponctum proximum de convergence 

Sur son échelle de 20, le score moyen se situe à 16,9 à l'examen initial 
(MO), à 18,6 à trois mois (M3) et stagne ensuite : 18,6 à M12, 18,8 à M24. 
L'amélioration du PPC, assez bon au départ, est modérée mais très significative 
(p <0,001) entre MO et M3 (fig. 19.2). 
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FIGURE 19.2. Évolution du score moyen du ponctum proximum de convergence 
(PPC) des 52 enfants dyslexiques de l'étude. M0 = examen initial; M3, le même 
examen à 3 mois, M12 à 1 an, M24 à 2 ans. 





Saccades 


Notées sur 3, elles sont médiocres à MO = 0,46 pour le score moyen et s'amé- 
liorent franchement : 1,59 à M3, et régulièrement ensuite : 1,69 à M12 et 2,24 
à M24. Cette évolution est très significative comme le dit la comparaison entre 
MO et M3 (p <0,001) et entre M3 et M 24 (p <0,001) (fig. 19.3). 


La poursuite 
Le score moyen initial du test de poursuite notée sur 3, est de 1,25. Il évolue à 


2,06 à M3, puis 2,00 à M12 et 2,20 à M24. L'amélioration est très significative 
entre MO et M3 (p <0,001), non significative ensuite (fig. 19.3). 


Les vergences 


Le score moyen (sur une échelle de 8) évolue graduellement de 4,88 à MO 
jusqu'à 6,20 à M24. L'amélioration est significative à p <0,004 de MO à M3 et 
p <0,001 de M3 à M24 (fig. 19.4). 

Le score moyen de l'amplitude de fusion au synoptophore (sur 4) de 2,75 à 
MO s'améliore à M3, 3,31, revient à 3,26 à M12 et à 3,00 à M24. L'amélioration, 
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FiGuRE 19.3. Évolution du score moyen des saccades et de la poursuite des 
52 enfants dyslexiques de l'étude (même notation que fig. 19.2). 
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FIGURE 19.4. Évolution du score moyen des vergences (score sur 8) et de 
l'amplitude de fusion au synoptophore (score sur 4) des 52 enfants dyslexiques de 
l'étude (même notation que fig. 19.3). 


modérée, est significative (p <0,001) de MO à M3 puis stagne à M12 et régresse 


légèrement à M24. 


La vitesse de lecture 


En moyenne, de 74 + 33 mots par minute et une grande dispersion (min. = 9, 
max. = 148), elle s'améliore régulièrement de 21 % par rapport au bilan initial 
à M3, 36 % à M12, et 58 % à M24. D'un examen à l'autre, les évolutions sont 
toutes très significatives (p <0,001) (fig. 19-5). 


196 Recherche clinique en posturologie 


70 
60 
50 
40 
30 
20 
10 

0 

















—s— Vitesse de lecture 











—4— Score au questionnaire 








Pourcentage d'amelioration 














MO M3 M12 M24. 
Contrôles 


FiGure 19.5. Évolution (en pourcentage de celui enregistrée à MO) du score moyen 
de la vitesse de lecture et du score du questionnaire de suivi des exercices des 
52 enfants dyslexiques de l'étude (même notation que fig. 19.3). 


Pour des raisons diverses et indépendantes de notre volonté, 13 enfants, soit 
25 % (d'âge moyen 143 mois), n'ont bénéficié d'aucune rééducation orthopho- 
nique durant ces 2 années. Leur vitesse de lecture à M12 et M24 n'a évolué que 
de 31 et 46 %, contre 38 et 63 % pour les enfants ayant poursuivi la prise en 
charge orthophonique. 


Comportement des enfants 
Score du questionnaire sur les signes fonctionnels 


Les valeurs initiales de cette appréciation assez subjective sont très dispersées : 
de 6 à 50. La moyenne se situe à 25 + 1. Elle diminue à 16 à M3 puis stagne 
autour de 17 à M12 et M24, soit en pourcentage d'amélioration 31 % à M3, 
25 % à M12 et 27 % à M24. L'amélioration initiale est très significative 
(bp < 0,001entre MO et M3) (fig. 19.6). 

La qualité de la reprogrammation est notée sur 20. On retrouve une note 
moyenne de 14,3 à M3 qui diminue ensuite à 11,6 puis 9,9 à M12 et M24 (por- 
ter régulièrement lunettes et semelles confère une note de 10). 
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FIGURE 19.6. Score du questionnaire sur les signes fonctionnels. Qualité 
de la reprogrammation dans le temps : moyenne des scores /20. 
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Discussion 


Relation entre les paramètres 


Comme l'avait constaté une précédente étude [5], les signes fonctionnels s'amé- 
liorent dès les premiers mois et stagnent ensuite, alors que la vitesse de lecture évolue 
plus lentement au départ mais de façon ininterrompue jusqu'à M24. Les résultats du 
bilan orthoptique sont globalement améliorés, avec, là aussi, deux profils évolutifs : 
amélioration rapide au départ puis stagnante pour le PPC, le synoptophore et la 
poursuite, alors que, comme la vitesse de lecture, les vergences et surtout les saccades 
s'améliorent beaucoup plus régulièrement au fil du temps. Ce résultat apparaît cohé- 
rent puisque la lecture comporte une succession de saccades [7]. 


Place de la rééducation orthoptique 


On observe, lorsque la solution proposée à ces enfants dyslexiques ne comporte 
que le port de prismes, en l'absence de rééducation, une évolution favorable des 
données du bilan orthoptique. Cette observation qui peut, bien sûr, interroger 
n'est, à notre avis, pas surprenante si l'on comprend que l'action propriocep- 
tive des prismes est un facteur favorisant l'action motrice des muscles oculo- 
moteurs et l'intégration multi-sensorielle. 

Il faut noter toutefois que les valeurs dites normales ne sont pas atteintes (elles 
ne concernent pas l'ensemble de l'examen) pour de rares enfants; ils pourraient 
sans doute bénéficier d'une rééducation orthoptique en complément de l'équi- 
pement postural si l'évolution des autres paramètres était jugée insuffisante. 

Nous n'avons pas isolé les données des 24 enfants qui avaient bénéficié d'une 
série de rééducation orthoptique (14 enfants) ou de plusieurs séries (10 enfants) 
avant notre prise en charge; les résultat qu'ils en avaient obtenus étaient parfois 
insuffisants et souvent instables avec, en particulier, une convergence non fixée 
(absence de convergence spontanée). Une précédente étude [5] avait en effet 
montré une amélioration du PPC et du synoptophore chez ces enfants déjà réé- 
duqués (mais les saccades et la poursuite n'avaient pas été évaluées). 

Dans ces conditions, une question est posée : l'orthoptie classique a-t-elle, 
par son action sensori-motrice, une efficacité proprioceptive ? En fait, depuis 
longtemps, certains réseaux de prise en charge posturale travaillent avec des 
orthoptistes. Si l'orthoptie classique peut agir «directement» sur le système 
proprioceptif, alors les enfants équipés de prismes gagneraient peut-être tous à 
suivre quelques séances de rééducation orthoptique! Cette interrogation méri- 
terait que soit entreprise une étude sur la vitesse de lecture et l'ortholocalisation 
avec la baguette de Maddox chez des enfants suivis en orthoptie classique et 
fonctionnelle, sans prise en charge proprioceptive. 


Observations diverses 


La qualité, la régularité et le suivi de la reprogrammation apparaissent relati- 
vement médiocres, et recoupent grossièrement les études de Quercia [1,3,5] ou 
celles présentées par Elie sur ce thème. L'amélioration de la vitesse de lecture 
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ici observée est moindre que celle d'autres publications. Deux explications sont 
possibles. Nous avons délibérément installé les enfants dans les mêmes condi- 
tions de lecture pour le bilan et les contrôles (et non pas à plat sur une table et 
les pieds dans le vide lors du bilan initial puis avec pupitre et pieds calés lors 
des contrôles alors que ces facteurs sont connus pour modifier la vitesse de 
lecture)!. Il faut d'ailleurs noter que la vitesse de lecture a sensiblement moins 
progressé chez les enfants qui n'ont pas bénéficié d'une rééducation orthopho- 
nique pendant les deux années de l'étude. Cette différence, non validée par le 
protocole adopté, semble confirmer la potentialisation du traitement proprio- 
ceptif par la prise en charge orthophonique. 


Conclusion 


Le bilan orthoptique établi dans des conditions contrôlées est favorablement 
amélioré chez les enfants équipés de prismes posturaux selon la méthode décrite 
par Alves Da Silva et Quercia. Leurs signes fonctionnels s'améliorent dès les 
premiers mois, tout comme leur convergence dynamique et leur poursuite. Leur 
vitesse de lecture s'améliore régulièrement et très significativement, parallèle- 
ment à celle de leurs saccades. 

Pour une majorité d'entre eux, une rééducation orthoptique ne paraît pas 
indispensable en première intention lors d'une prise en charge proprioceptive. 
Cette économie de moyens permet d'alléger leur temps de rééducations, mais il 
reste à préciser si un travail orthoptique pourrait, à lui seul, agir sur la dyspro- 
prioception. Si cette possibilité était vérifiée, la rééducation orthoptique per- 
mettrait d'accélérer les effets du traitement proprioceptif proposé actuellement. 

Les enfants (et leurs parents) souhaitent obtenir l'amélioration la plus rapide 
et la plus importante de leurs capacités d'apprentissage.Il est nécessaire d'en 
évaluer le prix. Évaluer objectivement le rapport bénéfice/contrainte d'une 
accumulation des prises en charge devient essentiel. Ce bilan contribuerait à 
esquisser les règles qui permettraient de personnaliser, simplifier et optimiser 
le traitement. 
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Les résultats confirmés d'une reprogrammation postu- 

rale chez les enfants dyslexiques sont aussi dépendants de 
facteurs d'environnement. Le test de Maddox permet de les 
évaluer. La recherche d'une orthophorie dans trois posi- 
tions de lecture montre leur impact et la nécessité d'adapter 
les moyens de la reprogrammation à la situation posturale 
particulière de chaque enfant. 


La dyslexie de développement, décrite comme une dysfonction propriocep- 
tive, touche près de 600000 enfants scolarisés en France. Elle n'est jamais un 
trouble isolé mais se trouve mêlée à d'autres perturbations perceptives. Dans les 
années 1980, Henrique Martins da Cunhà [1], avec Alves da Sylva et Serrano, 
constatent que les enfants atteints d'un syndrome de déficience posturale (SDP) 
présentent souvent des troubles de la lecture [2]. Éric Matheron [3] montre 
plus tard qu'il existe un lien significatif entre l'hétérophorie verticale en vision 
de loin et les troubles posturaux. Il constate également la possibilité d'amélio- 
rer les tests d'équilibre et de mobilité articulaire par le biais de l'entrée visuelle. 
Cette dernière observation amène Patrick Quercia [4] à constater, après une 
étude de 6 mois sur des jeunes patients dyslexiques, que 98 % d'entre eux, 
présentent une hétérophorie verticale; cette observation est confirmée en 2007 
par Garrigues [5]. Ils montrent l'un et l'autre un lien significatif entre le retour 
à une orthophorie verticale d'un enfant dyslexique et ses progrès en termes 
de mieux-être ressenti, de vitesse de lecture, de compréhension du texte lu, de 
faculté de concentration et de mémorisation. Ces progrès persistent, mais par- 
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tiellement lorsqu'ils sont obtenus en manipulant un ou plusieurs capteurs du 
système postural. Si en revanche une hétérophorie verticale persiste, les résul- 
tats sont faibles ou absents. Quercia démontre, en 2008, que la présence d'une 
hétérophorie est deux à trois fois plus fréquente chez les dyslexiques que chez 
les normo-lecteurs [2]. 

Cette avancée significative sur le lien entre dyslexie et orthophorie apparaît 
cependant mal adaptée aux situations rencontrées dans le système éducatif en 
milieu scolaire. En effet, la position de lecture implique une vision de près, alors 
que le test de Maddox est effectué assis ou debout en vision de loin. Cette étude 
a alors cherché à rendre compte du maintien de l'ortholocalisation spatiale 
d'enfants dyslexiques en posture de lecture. 


Matériel et méthodes 
Population 


Les enfants de ce travail ont été sélectionnés dans deux cabinets l'un de podo- 
logie situé à Beaune (Côte-d'Or) l'autre d'orthopédie-orthèses à Chalon-sur- 
Saône (Saône-et-Loire) en fonction de quatre critères : 

e avoir un syndrome de déficience posturale associé à une dyslexie diagnosti- 
quée ; 

e être équipé de prismes posturaux et d'orthèses plantaires proprioceptives 
réglant la localisation spatiale en position debout, vision de loin (4 mètres) ; 

e avoir une correction optique inférieure ou égale à plus ou moins 0,75 dioptrie; 
e ne pas avoir d'anomalie de réfraction, de vision binoculaire ou d'anisométropie. 


Matériel 


Les tables et les chaises utilisées pour cette étude correspondent aux normes 
standard des écoles primaires : taille des tables, plateau compris, 74 cm et hau- 
teur d'assise des chaises 44 cm. Pour les tests dans la position Da Cunhà, 
les enfants disposent d'un repose-pied d'une hauteur comprise entre 8 cm et 
19 cm; il est réglé avant chaque mesure en fonction de la taille de l'enfant. Un 
tabouret réglable en hauteur permet d'ajuster cette hauteur pendant les prises 
de mesure faites pieds non posés. Une baguette de Maddox et des lunettes d'es- 
sai permettent le réglage des phories. 

Un problème de diffraction de la lumière au travers du Maddox a été 
rencontré lorsque la même source lumineuse était employée pour la vision 
de loin et la vision de près (fig. 20.1). L'éblouissement provoqué ne per- 
met pas de distinguer nettement la position de la ligne de Maddox par rap- 
port au point lumineux. Pour pallier cette difficulté, un pupitre noir incliné 
à 30°, portable et repliable, de 420 mm par 310 mm, a été muni en son 
centre d'une source lumineuse. Cette source associe une LED (light-emitting 
Diode) d'une puissance de 6 lumens à une fibre optique d'un diamètre de 
0,5 mm (fig. 20.2). Le point lumineux obtenu (0,5 mm) permet d'obtenir 
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FiGuRE 20.1. Diffraction de la lumière. La source lumineuse est trop importante 
pour une vision de près. 





FIGURE 20.2. Pupitre équipé du montage lumineux au centre du pupitre. 





FIGURE 20.3. Ligne de Maddox très fine. Vue avec le point lumineux du pupitre 
équipé du montage LED + fibre optique. 


une ligne Maddox infiniment fine (fig. 20.3) et facilite sa localisation par 
rapport à la source lumineuse. Ce dispositif permet également un change- 
ment aisé entre la position à plat, la position ordinateur, et celle inclinée à 
30°. Pendant le test, le réglage des phories est effectué à l'aide de la baguette 
de Maddox si l'enfant peut garder ses lunettes personnelles équipées de 
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FIGURE 20.4. Lunettes d'essai avec Maddox blanc. 


prismes posturaux ou d'un verre de Maddox blanc monté sur des lunettes 
d'essai (fig. 20.4) dans le cas contraire. 


Procédure 


Pendant le déroulement des tests, il a été veillé à ce que la luminosité de la 
pièce soit adaptée, notamment pour éliminer la possibilité d'éblouissement, 
et contrôlé que chacune d'entre elles possède une isolation phonique suffi- 
sante pour éviter les distractions sonores et favoriser la concentration. Le 
respect de la distance entre la table et le point lumineux a été vérifié afin 
qu'il soit en adéquation avec les 4 m en vision de loin fixé par le proto- 
cole. Pour les tests effectués en vison de près, les enfants ont choisi libre- 
ment leur position afin qu'ils puissent retrouver leur distance habituelle de 
lecture. 

L'examen a été effectué en trois séries de quatre tests dans un ordre aléatoire 
par tirage au sort de chacun des tests. Une répétition de ces trois séries de quatre 
tests a permis de porter le nombre de prises de mesures à 24 par enfant. 

Les trois séries de position correspondent à : 

1. assis en position naturelle, pieds non posés; 
. assis en position Da Cunhà (fig. 20.5); 
. assis en position hanches ouvertes (fig. 20.6). 

Les quatre séries de tests correspondent à : 

. regard horizontal à 4 mètres (condition du tableau à l'école); 
. regard 50 cm sur l'ordinateur ; 

. regard sur le pupitre à plat; 

. regard sur le pupitre incliné à 30°. 

La première série est effectuée «assis en position naturelle, pieds non 
posés ». L'enfant a déjà été vu par l'ophtalmologiste qui a déterminé la valeur 
des prismes posturaux. Cette première étape consiste à contrôler le maintien 
de l'ortholocalisation spatiale (orthophorie) de l'enfant en vision de loin et de 
près, en respectant la prescription prismatique initiale, et à modifier, si néces- 
saire, l'axe des prismes dans le cas où l'orthophorie ne serait pas maintenue. 


U D 
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FIGURE 20.5. Position « Da Cunhà ». 


FIGURE 20.6. Position «hanches ouvertes ». 


Les axes des prismes posturaux donnant le meilleur compromis pour la lecture 
seront retenus pour la 2° série de tests «position assise de Da Cunhà» et la 
3° série «assis hanches ouvertes » qui seront effectuées par la suite et de façon 
aléatoire. 

Les 2° et 3° séries de tests, «position Da Cunhà» et «hanches ouvertes » 
sont effectuées lorsque l'enfant a été vu dans un second temps par l'orthésiste 
ou le podologue. Les tests de ces deux séries sont réalisés en position assise, 
pieds posés à plat avec les orthèses plantaires proprioceptives et avec l'axe des 
prismes choisi comme le meilleur compromis retenu dans la première série. Une 
modification éventuelle des éléments proprioceptifs sur orthèses plantaires sera 
effectuée dans l'hypothèse d'une hétérophorie verticale. Pour ces deux dernières 
séries, le choix a été fait, pour le confort de l'enfant, de conserver ses lunettes 
personnelles lorsque les résultats de la première série indiquaient un maintien 
de l'ortholocalisation à la fois avec les lunettes d'essai et avec les lunettes de 
l'enfant. 
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Résultats 


Les critères d'inclusion et d'exclusion du protocole ont permis de recruter 
13 enfants (5 filles et 8 garçons) de 7 ans et 11 mois à 17 ans et 10 mois (âge 
moyen 12 ans). Les résultats étant homogènes pour l'ensemble des séries, un 
deuxième tirage au sort a permis de regrouper les trois séries de tests en un 
ensemble pour chaque enfant. Ces 13 enfants étaient tous en orthophorie ver- 
ticale (orthophoriques) au test du Maddox debout en vision de loin (4 mètres) 
avec des prismes posturaux et les orthèses plantaires proprioceptives. 


Test assis en position naturelle, pieds non posés 


Pour ce test, 69 % des enfants orthophoriques debout en vision de loin le restent 
lorsqu'ils passent en position assise. La même proportion (69 %) s'observe au 
passage à la position de lecture sur ordinateur et à celui sur le pupitre à plat. En 
revanche, cette proportion passe à 76 % lorsque l'enfant utilise le plan incliné à 30°. 

Parmi les enfants qui sont orthophoriques en position « Assise naturelle pieds 
non posés » en vision de loin (69 %), seuls 89 % le restent en vision de près à 
l'ordinateur. Le même pourcentage d'enfants (89 %) reste orthophorique lors 
du passage en lecture sur le pupitre à plat (dont un qui ne l'était pas à l'ordi- 
nateur). Mais, lorsque les enfants utilisent le pupitre incliné à 30°, la totalité 
des enfants orthophoriques (69 %) le reste; en outre, un enfant qui n'était pas 
orthophorique en vision de loin le devient (76 %). 


Test assis en position Da Cunhà 


Dans cette position, quatre enfants (31 %) sont hétérophoriques en vision de 
loin. Un d'eux devient orthophorique après une modification des éléments pro- 
prioceptifs sur ses orthèses plantaires, deux le deviennent après une modifica- 
tion de l'axe des prismes posturaux et un reste réfractaire à toute modification 
tant sur les orthèses plantaires que sur les prismes posturaux. 

Après ces modifications des capteurs, l'enfant qui était hétérophorique assis 
en vision de loin, le reste en vision de près à l'ordinateur, avec le pupitre à plat 
et avec le pupitre incliné à 30°. Dans ces mêmes conditions, un enfant à l'ordi- 
nateur et un enfant avec le pupitre à plat restent hétérophoriques. Sur les quatre 
enfants qui n'étaient pas orthophoriques en vision de loin dans cette série de 
tests, trois le deviennent avec le pupitre incliné à 30°. Ces observations amènent 
à dire que sur les 13 enfants testés, 12 (92 %) sont orthophoriques (ortholoca- 
lisés) en adoptant la position Da Cunhà avec un pupitre incliné à 30°. 


Test assis en position hanches ouvertes 


Dans cette position, en vision de loin, les résultats sont les mêmes qu'en posi- 
tion Da Cunhà (ie. 31 % des enfants restent hétérophoriques). En revanche, 
un des quatre enfants devient orthophorique après modification des éléments 
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proprioceptifs sur les orthèses plantaires et trois le deviennent après modifi- 
cation de l'axe des prismes posturaux (y compris celui qui était réfractaire à 
toute modification en position Da Cunhà). Mais en vision de près, deux enfants 
ne sont plus orthophoriques avec un pupitre à plat, alors que la totalité des 
13 enfants le sont dans cette position avec le pupitre incliné à 30°. 


Discussion 


La pratique des tests des phories nous a montré que, pour obtenir en regard du 
point lumineux une ligne Maddox strictement horizontale, il est impératif que 
les cylindres soient positionnés rigoureusement verticaux avec la baguette de 
Maddox. Comme ce test se fait en vision binoculaire, il est possible qu'il fasse 
apparaître des problèmes de phories horizontales. Dans ce cas, le point lumineux 
vu par un œil et le trait lumineux vu par l'autre œil ne sont pas vus sur le même 
axe, ce qui entraîne des réponses erronées. En effet, si les cylindres du Maddox 
ne sont pas tenus verticalement, un sujet en exophorie voit le point lumineux 
sur la ligne de Maddox qui est inclinée. Cette constatation pourrait indiquer 
qu'il est en orthophorie (fig. 20.7), ce qui est faux, car si le Maddox est reposi- 
tionné cylindres bien à la verticale, la ligne de Maddox alors horizontale se situe 
au-dessous du point lumineux, ce qui implique une hétérophorie (fig. 20.8). En 
revanche, si modifier l'axe des prismes permet d'obtenir une ligne de Maddox 
bien horizontale traversant le point lumineux, on est bien en présence d'une 
orthophorie (fig. 20.9). À la suite de ces observations, les prises de mesure 
ont été effectuées en vision de près avec un Maddox blanc sur lunettes d'essai 
pour que les cylindres soient positionnés et maintenus strictement verticaux. 
Pouvoir modifier l'axe des prismes sans modifier la position du Maddox a 
constitué un avantage non négligeable. Cependant, les lunettes d'essai étant 
lourdes peuvent fatiguer les enfants les plus jeunes. Le réglage de ces lunettes 
doit être soigné de façon à n'entraîner aucune tension nociceptive (pression 
au-dessus des oreilles, nez trop serré) susceptible de fausser les résultats. Dans 
le cas des enfants ayant conservé leurs lunettes personnelles, lorsqu'il n'y avait 
pas lieu de modifier l'axe des prismes et qu'elles étaient correctement ajustées, 
nous avons contrôlé que la ligne de Maddox était vue parfaitement horizontale. 

Deux séries de mesures pratiquées dans un ordre aléatoire ont permis d'éva- 
luer la fiabilité du test de Maddox en position assise chez 9 enfants parmi les 
13 testés. Il en résulte pour les phories : 1) qu'en « position assise pieds non posés », 
seules 8 % des mesures sont différentes; 2) qu'en « position Da Cunhà », 1,4 % 
des mesures sont différentes après modification des orthèses plantaires ou des 
prismes et 7 % avant modification; 3) qu'en «position hanches ouvertes», 
5 % des mesures sont différentes après modification des capteurs et 10 % avant 
modification. Il apparaît donc que le test des phories est fiable et qu'il est donc 
approprié à cette étude. 
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Sujet avec exophorie 


Maddox incliné (mal orienté) 


Orthophorie 








FiGuRE 20.7. Maddox en orthophorie ? 


Une fois le Maddox bien 
positionné verticalement, 


- Hétérophorie 





FIGURE 20.8. Maddox en hétérophorie. 


Après modification de l’axe du prisme, 





- Orthophorie 


FIGURE 20.9. Maddox en orthophorie. 


Alors que, sur l'ensemble des enfants ortholocalisés debout en vision de loin, 
69 % le restent soit en position assise pieds non posés, pupitre à plat soit avec 
l'ordinateur, l'ortholocalisation est sensiblement améliorée dans la «position 
Da Cunhà» après les modifications des capteurs, puisqu'elle passe à 84 % 
en vision à plat et avec ordinateur. Cependant, dans les mêmes conditions, les 
résultats diffèrent pour la «position hanches ouvertes » : elle n'a pas permis 
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d'enregistrer de changement en vision à plat (69 %); en revanche, sur ordi- 
nateur les performances sont identiques à la position «Da Cunhà >». Ces pre- 
miers résultats permettent de noter une augmentation de l'orthophorie verticale 
avec une inclinaison du plan visuel (ordinateur) dans les deux positions assises, 
pieds posés. Le pupitre incliné à 30° apporte au test des phories une améliora- 
tion supplémentaire dans les trois positions assises, mais avec des différences 
non négligeables : 76 % pieds non posés, 92 % «position Da Cunhà », 100 % 
«position hanches ouvertes ». Si les études de Garrigues (5) et celles de Quercia 
[2, 4] ont montré l'importance du réglage de l'ortholocalisation spatiale chez 
un enfant dyslexique, ces données nouvelles montrent que la position de lecture 
en constitue un facteur non négligeable. 


Conclusion 


Le test des phories (Maddox) effectué debout en vision de loin ne permet pas de 
garantir à lui seul le maintien de l'ortholocalisation spatiale en position assise, 
en vision de près. Cette étude montre que la position de lecture la plus favorable 
pour la vision à plat et à l'ordinateur est celle dite de «Da Cunhà » (84 %). En 
revanche, si la lecture est faite avec le pupitre incliné à 30°, la position la plus 
favorable à l'ortholocalisation (100 %) est celle «hanches ouvertes ». Quelles 
que soient les positions de lecture, l'utilisation du pupitre incliné à 30° améliore 
très nettement le test du Maddox. Ces résultats, aussi nets soient-ils, nécessitent, 
étant donné leur impact pratique et leurs conséquences sociales, d'être confir- 
més sur un plus grand nombre de sujets. 
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Il est possible de calculer à partir des donnés obtenues 
sur une plateforme de force les paramètres des déplace- 
ments du centre de masse de l'individu enregistré. Ces 
paramètres remplaceraient avantageusement les approxi- 
mations que constituent ceux du centre de pression, 
jusqu'alors seuls pris en compte. 


Quarante ans dans le brouillard est un euphémisme par rapport à la réalité 
qu'il conviendrait presque de nommer une erreur; elle a duré quarante ans! 

Ce long chemin a commencé en 1972 : découvrant le statokinésimètre de 
Jean-Bernard Baron, j'ai découvert aussi mon ignorance en mécanique car je 
pensais naïvement que cet instrument enregistrait la projection du centre de 
gravité (centre de masse : CdM) du sujet monté dessus. Il a fallu que Guy Bizzo, 
mon précieux conseil en physique, m'explique qu'en aucun cas cette machine 
n'enregistrait la projection du CdM ; elle ne pouvait enregistrer que les mouve- 
ments du centre de pression (CdP) dont il m'expliquait qu'il est le point d'ap- 
plication de la résultante des forces opposées par la plateforme à la masse du 
sujet. Je dois avouer que j'étais un peu déçu, car le CdP m'intéressait beaucoup 
moins que le CdM : c'était les mouvements du corps de l'homme que je souhai- 
tais étudier et non ceux de son CdP... 

L'année suivante, au troisième symposium de ce qui s'appelait alors l'Inter- 
national Society of Posturography, dans le cadre un peu carcéral du château 
de Smolenice, perdu dans les collines de la Slovaquie et, à l'époque, derrière le 
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rideau de fer, Victor Gurfinkel [1], venu de Moscou, nous a fait une magistrale 
démonstration de l'erreur relative que nous faisions lorsque nous assimilions 
le CdP à la projection du CdM. La solution de son équation différentielle était 
implacable (fig. 21.1) : l'erreur évoluait avec la fréquence du signal et dès 
0,5 Hz elle était pratiquement déjà de 50 %. 

Rien à reprocher à un tel discours, sauf que. Si on s'intéresse à l'erreur que 
l'on fait lorsqu'on se met dans une telle condition, cela peut être le signe qu'on 
n'a pas renoncé à se placer dans cette condition! Dans le piège de ce langage, 
Gurfinkel nous invitait, sans le dire, à continuer de travailler sur le CdP, puisque 
nous savions que nous faisions une erreur; et quelle erreur nous faisions! J'ai 
donc continué de travailler sur le CdP un peu comme si c'était le CdM, tout en 
sachant que je faisais une erreur, et que cette erreur était loin d'être négligeable. 

En 1994, Schieppati et al. [2] ont bien proposé un moyen de travailler sur le 
CdM, mais. par télémétrie ! Inacceptable en pratique clinique. En 1997, Caron 
et al. [3] ont proposé d'estimer la position du CdM à partir de celle du CdP par 
une technique qui ressemblait un peu à de la bidouille mathématique : ils propo- 
saient de faire subir au signal une transformée de Fourier, de lui appliquer alors 
un filtre passe-bas, puis une transformée inverse. Que devient le signal à tra- 
vers toutes ces manipulations ? La chose n'était pas très claire; et puis à quelle 
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FiGurE 21.1. Erreur relative commise en assimilant le CdP à la projection du 

CdG (d'après Gurfinkel [1]). Courbe théorique tracée à partir d'une équation 
différentielle d'un pendule inversé. L'erreur évolue en fonction de la fréquence des 
oscillations du CdG, mais non en fonction de l'angle 6 de débattement du pendule. 
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fréquence fixer le seuil du filtre? La décision avait quelque chose d'arbitraire. 
Pour toutes ces raisons, je n'ai pas suivi leur proposition. En 1998, Winter et al. 
[4] ont enregistré la position du CdM, mais par un procédé optique inutilisable 
en pratique clinique et dont la précision, qui plus est, n'a pas été étudiée, à ma 
connaissance. La même année, Zatsiorsky et King [5] ont fait remarquer que 
la trajectoire du CdP coïncide exactement avec la projection du CdM, lorsque 
l'accélération du CdP est nulle. Malheureusement, si l'on veut faire coïncider 
les instants d'échantillonnage avec les instants où l'accélération du CdP est 
nulle... on ne sait pas comment faire! Pour contourner cette difficulté, on se 
trouve donc amené à prendre des décisions qui ne peuvent être qu'arbitraires. 
Je n'ai étudié ni la proposition de l'équipe de Morasso [6], ni celle d'Ouaknine 
et Hugon [7], non publiée. 

Tant et si bien qu'en 2009, je travaillais encore uniquement sur l'analyse des 
mouvements du CdP pour connaître les mouvements du corps de l'homme. 
À cette époque, Bernard Gagey, bien plus compétent que moi en mathéma- 
tiques, a eu quelques loisirs qui lui ont permis de se pencher sur le problème et 
il nous propose une solution mathématique élégante et simple. 


Calcul de la position du centre de masse 
à partir de la position du centre de pression 


Tout part de l'équation mécanique du modèle du pendule inversé que DA 
Winter a proposé en 1995 dans son remarquable livret : A.B.C. of Balance 
during Standing and Walking [8]. 


P=-G-KkG"(1) 


avec : 
P : position du CdP 
G : position du CdG et G"' son accélération 
k= (hauteur du CdG})/(accélération de la pesanteur). 

On remarque d'abord que, s'il y a deux solutions G1 et G2 pour les mêmes 
données P, alors, en soustrayant les équations différentielles correspondantes, et 
en appelant D la différence (G1-G2), on obtient : 


P-P=0-(G1-G2)-k(G1-G2}" 
=D =kD" 


Or, les solutions de cette dernière équation sont parfaitement connues. Il 
suffit donc de trouver UNE solution, par exemple GO celle dont les deux 
extrémités sont en 0; avec ce choix, D(0) et D(N+1) sont donc les valeurs aux 
extrémités. que l'on ne connaît pas! Mais on sait qu'elles sont « à l'intérieur 
de la plateforme», et, particularité des fonctions D, quelles que soient les 
extrémités « à l'intérieur de la plateforme », c'est-à-dire de l'ordre de 10 cm, 
à part un intervalle de temps de 3 s près des limites, elles sont pratiquement 
nulles. 
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Il suffit donc de trouver la solution GO, et on a quasi exactement la position 
de G sauf pour les 3 premières et 3 dernières secondes. 

Pour obtenir GO, on écrit pour chaque temps n l'équation (1), avec G'' rem- 
placé par sa meilleure approximation (avec dt = intervalle de temps entre les 
mesures) : 


Pin) = G(n)- k(G(n + 1)+ Gin —1)-2 * Gln))/(dt* de 


Sachant qu'on a fixé G{(0) = 0 et G(N+1)= 0, on dispose donc d'un système 
de N équations à N inconnues. vite résolu par un calculateur. 

Ce calcul fournit donc la position de G pour chaque position de P échantil- 
lonnée, et de plus il fournit pour chaque position de G, l'accélération instanta- 
née G'' puisque, d'après l'équation 1 : 


G"=(G-P)/k 


Intérêt du travail sur le centre de gravité 


Grâce à ce calcul, nous disposons de toutes les données nécessaires pour étudier 
les mouvements globaux du corps de l'homme : position, vitesse et accélération 


de son CdG. 


Position du CdG 


La position du CdG est la seule mesure qui permet de chiffrer correctement la 
stabilité d'un sujet. En effet, par définition, la stabilité d'un corps est sa capacité 
à revenir automatiquement au voisinage de sa position d'équilibre lorsqu'il en 
est écarté. Donc, l'écart moyen à la position moyenne du CdG caractérise exac- 
tement la stabilité du sujet. 

Lorsqu'on compare les évolutions du CdP et du CdG, on constate qu'elles 
sont différentes, d'environ 150 % (fig. 21.2), et d'une manière imprévisible. II 
est donc impossible de chiffrer la stabilité d'un sujet à partir des évolutions de 
son CdP... Ce que nous faisons depuis 40 ans! 


Vitesse du CdG 


La figure 21.3 n'a besoin d'aucun commentaire tant il est évident que la courbe 
de la vitesse du CdP en fonction du temps est un fouillis alors que celle du CdG 
est limpide. 


Accélération du CdG 


Nous avons cru remarquer, mais cela reste à vérifier, que la mesure de la 
«constante de temps» du système postural d'aplomb est plus discrimi- 
nante (fig. 21.4) lorsqu'elle est faite sur la distribution des accélérations 
du CdG. 
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FIGURE 21.2. Enregistrements comparatifs du CdP et du CdG. Enregistrements 
des positions du CdG (courbe du haut), et du CdP (courbe du bas) échantillonnées 
à 40 Hz, pendant 51,2 secondes. Même sujet, même enregistrement. La différence 
de dispersion entre les deux courbes est de l'ordre de 150 % ; de plus, cette 


différence est aléatoire. 
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FiGuRE 21.3. Évolutions temporelles comparées de la vitesse du CdP et du CdG. 
Les deux courbes figurent l'évolution temporelle de la vitesse du CdP et du CdG 
du vice champion mondial de tir à la carabine enregistré 2 secondes avant et 

2 secondes après un coup de feu (tir). La courbe de vitesse du CdG, à droite, 
montre que le tireur cherche la stabilité parfaite d'une vitesse nulle de son CdG. 
Il tire à l'instant où sa vitesse est effectivement nulle. La courbe de vitesse du CdP, 


à gauche, ne montre rien du tout. 
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FIGURE 21.4. Cinquante premières valeurs de la fonction d'autocorrélation de 
l'accélération du CdG de sujets âgés (rouge) et jeunes (vert). Les deux populations 
sont particulièrement bien distinguées lorsque les courbes coupent la valeur 0,5 de 
la fonction. 
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FIGURE 21.5. Définition de la « constante de temps ». La « constante de temps» est 
l'abscisse de la valeur 0,5 de la fonction d'autocorrélation de l'accélération du 
CdG. La figure présente trois types de sujets bien distingués par ce paramètre. 


Cette «constante de temps » est définie de manière analogue à la constante de 
temps des circuits électriques du premier ordre : c'est l'abscisse du 0,5 de la fonc- 
tion d'autocorrélation de l'accélération du CdG [7] (fig. 21.5). 

Ce paramètre évalue la fréquence des pics d'accélération du CdG (fig. 21.6). 
Plus le sujet âgé utiliserait la tactique de hanche, plus les pics d'accéléra- 
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FIGURE 21.6. Pics d'accélération. Tracés de l'amplitude de l'accélération de trois 
types de sujets pendant les 5 premières secondes de l'enregistrement. On note que 
la fréquence des pics du sujet âgé (en rouge) est la plus importante. 


tion de son CdG seraient nombreux — à l'image de ses degrés de liberté — et 
rapprochés. 


Discussion 


Malgré l'élégance mathématique de ce passage du CdP au CdG, malgré sa 
rigueur apparente, il ne faut pas oublier qu'il est fondé sur l'équation méca- 
nique du couple antigravifique de Winter, c'est-à-dire sur le modèle du pendule 
humain inversé, modèle bien évidemment simplificateur. 

Pour des sujets debout au repos sur la plateforme et qui utilisent la tactique 
de cheville, il est difficile d'affirmer que leur comportement mécanique est très 
loin du modèle du pendule inversé... On peut donc, en stabilométrie statique, 
accepter d'utiliser ce passage du CdP au CdG en attendant qu'il soit validé par 
des «mesures exactes» (sans qu'il soit possible pour le moment de désigner 
concrètement ces mesures plus «exactes » !). 

Sur des sujets qui utilisent la tactique de hanche, l'usage de l'équation méca- 
nique de Winter est abusif. On sait en revanche que la position moyenne du 
CdG selon l'axe antéropostérieur est la même chez le sujet âgé et chez le sujet 
jeune [9]. Le sujet âgé est donc soumis lui aussi à un couple gravifique analogue 
à celui du sujet jeune, qui mérite d'être étudié. 
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